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Participación del PCG en 

 la Décima Feria
Nacional de Posgrados

del CONACyT
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La Décima Feria Nacional de 
Posgrados de CONACyT se 
realizó los días 12 y 13 de abril 
en el Palacio de Minería en la 

Ciudad de México. En esta ocasión se dio difusión a los progra-
mas de Ciencias Genómicas (PCG), Ciencias Sociales, Centro de 
Estudios de la Ciudad, Dinámica No lineal, de Educación Am-
biental y de Energía de la UACM. Los asistentes mostraron gran 
interés en los Programas de  Posgrado de la UACM, fundamen-
talmente del área de humanidades y sociales. 

En esta ocasión se amplió la divulgación y propaganda escrita 
de la UACM la cual incluyó todas las ofertas de Posgrado de 
la Universidad en cuadernillos, dípticos, posters, etc. Sin embar-
go es necesario diseñar una página web de la UACM donde se 
muestra la oferta de todos los programas de Posgrados de la 
Universidad.

Contenido  
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Ratones
transgénicos:
herramientas invaluables en
el estudio de la función de los genes

Introducción

Los ratones desde hace mas de 100 años son 
organismos modelo que han contribuido enor-
memente al conocimiento de la biología de 
mamíferos incluyendo al hombre.  Este orga-
nismo presenta una similitud fisiológica con el 
humano, posee un ciclo de vida corto, es fácil 
de manipular y de mantener en los laborato-
rios. Es por ello que diferentes cepas de ratones 
han sido herramientas importantes para desci-
frar los mecanismos biológicos como los de la 
respuesta inmune y de enfermedades como el 
cáncer.  Sin embargo, con el desarrollo de he-
rramientas moleculares ha sido posible manipu-
lar su ADN para generar ratones transgénicos y 

ratones knock-out. Un ratón transgénico es un 
organismo genéticamente modificado el cual 
porta un gen nuevo. De esta manera insertan-
do un gen de otro organismo podemos obtener 
ratones que produzcan proteínas que antes no 
producían o bien que las produzcan en mayor 
cantidad. Por otro lado, un ratón knock-out ca-
rece de la expresión de un gen en particular y de 
esta manera eliminando un gen podemos averi-
guar qué función desempeñaba la proteína que 
codificaba. La obtención de ratones transgéni-
cos y ratones knock-out facilita el estudio de la 
función básica de un gen y su regulación ya que 
su efecto se puede analizar en el contexto de 
todo un organismo lo cual permite generar di-
ferentes modelos de enfermedades humanas. 

Dra. Elisa Azuara Liceaga 
Profesora Investigadora del Posgrado 
en Ciencias Genómicas. 

¿Cómo se generan los ratones transgénicos?

Para generar un ratón transgénico existen dos métodos. El primero consiste en inyectar por medio de una aguja 
muy fina el fragmento de ADN que contiene la secuencia del gen a estudiar. Este se introduce directamente en 
un ovocito fecundado en uno de los pronúcleos (generalmente el masculino, por ser el de mayor tamaño) justo 
después de la fertilización. El ADN introducido se integra de manera aleatoria en el genoma y si es en un lugar 
adecuado entonces el gen se expresará. Estos ovocitos micro-inyectados son implantados dentro del oviducto 
de una madre adoptiva (en estado pseudo-preñada, después de que ha sido apareada con un macho estéril). Las 
crías nacerán de 19-21 días después, completando el ciclo normal de gestación del ratón. Aproximadamente en-
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estas células se introducen los 
genes modificados y posterior-
mente estas son inyectadas en 
los embriones de ratón. Estos 
son implantados en hembras 
pseudopreñadas y algunos de 
los ratones que nacen llevarán 
el gen modificado integrado en 
su genoma. Teóricamente de 
esta manera se pueden gene-
rar ratones mutantes para cada 
gen predicho en su genoma. Sin 
embargo el proceso para gene-
rar ratones knock-out a partir 
de las células ES es técnicamen-
te difícil y costoso. Aún así, esta 
técnica ofrece las ventajas que 
se pueden utilizar sistemas que 

permitan la eliminación del gen regulada en espacio y 
tiempo. Los ratones knock-out no sólo permiten deter-
minar la función de un gen sino, además proveen mo-
delos de enfermedades y también se pueden probar el 
efecto de nuevos fármacos y terapias.

Los estudios hechos en
ratones PUEDEN SER
correlacionables

con el humano
 ¿Cuántos genes comparten?

Los genomas del humano y el ratón ya se han secuen-
ciado en su totalidad, el análisis de ambos genomas 
muestra una similitud entre ambos genomas de alre-
dedor del 99% (Tabla 1) (Waterston R y cols., 2002).  
Los genomas tienen un tamaño similar con alrededor 
de 3 millones de nucleótidos, lo cual permite suponer 
que contienen más o menos la misma cantidad de ge-
nes.  Muchos de estos genes tienen su contraparte en 
los humanos. Sin embargo, las diferencias más impor-
tantes entre humanos y ratones no están en el núme-
ro de genes sino en su estructura y  en la actividad de 
las proteínas que codifican. Si ponemos estas variacio-
nes en el contexto de las enfermedades hereditarias 
humanas donde el cambio de un sólo nucleótido ge-
nera enfermedades tales como la anemia falciforme o 
la fibrosis quística, el generar un ratón transgénico o 
knock-out  el cual contiene una mutación de un sólo 

tre el 10-40% de las crías ten-
drán el transgen integrado en 
su genoma. En estos ratones  la 
inserción del gen a estudiar no 
debe alterar la expresión de los 
genes del ratón los cuales pue-
dan enmascarar el efecto de la 
inserción. También es funda-
mental que la inserción del gen 
no tenga un efecto letal en el 
ratón. Sin embargo esta técni-
ca presenta algunos problemas 
ya que es difícil controlar dón-
de y cómo se integrará el DNA 
exógeno dentro del genoma.

El segundo método es la in-
troducción del ADN en células 
madre embrionarias (ES) de ratón (del inglés: ES, stem 
cells). Estas células se obtienen de estadios muy tem-
pranos de embriones de ratón las cuales conservan las 
características que les permiten diferenciarse a todos 
los tipos celulares una vez que estas sean introducidas 
en otro embrión. Primeramente, se establece un culti-
vo de estas células madre embrionarias, las cuales son 
modificadas genéticamente y reintroduclas a madres 
pseudo-preñadas en donde se generan las crías con 
el gen transgénico. Para evitar que el ADN se integre 
aleatoriamente se han desarrollado metodologías que 
utilizan la recombinación homóloga y que permiten la 
integración del gen en un sitio específico. En la mayo-
ría de los casos el introducir un gen al genoma puede 
resultar en la ganancia de una función como lo es la 
producción de una nueva proteína o bien la produc-
ción de una proteína existente en niveles más altos o 
en un tipo celular diferente.

¿Cómo se generan los ratones 
KNOCK-OUT?

Para generar un ratón transgénico, en primer lugar, se 
requiere del diseño de modificaciones genéticas ne-
cesarias para inactivar la función normal del gen. El 
gen normal es reemplazado con el gen modificado, 
mediante el proceso de recombinación homóloga. 
También se utilizan células embrionarias las cuales han 
sido clave para el desarrollo de esta metodología. En 

Ratón coloreado. Creado en un laboratorio es-
tadounidense, el animal transgénico expresa en la 
piel la proteína fluorescente, que emite una ener-
gía lumínica de color verde. 
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los ratones transgénicos en el estudio de enfermeda-
des humanas, de las cuales se desconocen los genes 
responsables, en 2007 se otorgó el premio Nobel en 
medicina a Mario R. Capecchi, Martin J. Evans y Oliver 
Smithies, quienes son los fundadores de la investiga-
ción en ratones transgénicos. 

Referencias

International Human Genome Sequencing Consortium. Initial se-
quencing and analysis of the human genome. Nature 409: 860-921. 
(2001)

Mouse Genome Sequencing Consortium. Initial sequencing and 
comparative analysis of the mouse genome. Nature 420: 520 -562. 
(2002)
    
Duc Nguyen y Tian Xu. The expanding role of mouse genetics for 
understanding human biology and disease. Disease Models & Me-
chanisms 1, 56-66 (2008) 

Waterston, R. H. Lindblad-Toh, K., Birney, E., Rogers, J., Abril, J. F., 
Agarwal, P., Agarwala, R., Ainscough, R., Alexandersson, M., An, P. et 
al. (2002). Initial sequencing and comparative analysis of the mouse 
genome. Nature 420, 520-562.

nucleótido lo cual da como resultado la perdida de 
la función de una proteína y por consiguiente el mal 
funcionamiento de un tejido u órgano es una herra-
mienta importante para obtener fenotipos similares 
al de enfermedades humanas. Por ejemplo estas téc-
nicas han permitido generar modelos para entender 
enfermedades como la obesidad y la diabetes permi-
tiendo la identificación de los genes ob (obese) y db 
(diabetic) así como el receptor de la leptina.

El uso de las tecnologías de manipulación genética y 
mutagénesis química para modificar el genoma del 
ratón ha permitido mutar hasta ahora tan solo el 15 
% de sus genes; sin embargo el análisis de los efectos 
que causaron estas mutaciones ha contribuido enor-
memente al conocimiento biológico y las enferme-
dades con las que están relacionados (Duc Nguyen y 
Tian Xu, 2008). Por tanto, la tendencia actual de las 
investigaciones biomédicas estará dirigida a aumentar 
la disponibilidad de modelos murinos. Es por ello que 
recientemente se han conformado consorcios simila-
res a los que secuenciaron al genoma humano, los 
cuales tienen la finalidad de establecer grandes libre-
rías de células embrionarias de ratón las cuales contie-
nen mutaciones nulas para cada gen predicho en su 
genoma. Dicho consorcio  se llama Consorcio Interna-
cional de ratones knock-out (del inglés: International 
Knock-out Mouse Consortium (IKMC)). La denomi-
nada era “post genómica” ya está entre nosotros y 
será esencial contar con estos modelos animales para 
el estudio funcional de las secuencias obtenidas de 
los proyectos de secuenciación del genoma humano 
y murino. El proyecto genoma humano ha sido el pri-
mer paso para entender a los humanos a nivel mole-
cular; sin embargo aunque el proyecto está terminado 
y se disponen de alrededor de 30,000 secuencias de 
genes, la siguiente tarea de los investigadores es el 
conocimiento de sus funciones. Y es por ello que de-
bido a la gran importancia que tiene la generación de 

Tabla 1. Comparación entre los genomas del humano y el ratón.
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En el marco de la Convocatoria 2008 
del Acuerdo México-Francia, en el 
que participan la SEP, el CONACYT y 
la ANUIES por la parte mexicana y el 

organismo ECOS Nord por parte del Ministerio de Asuntos 
Exteriores de Francia, el Dr. Christian Weber realizó una 
estancia de investigación del 21 de febrero al 8 de marzo 
del 2009 en el PCG de la UACM. El Acuerdo México- Fran-
cia para la formación y capacitación científica y tecnoló-
gica tiene por objetivo impulsar la colaboración entre las 
comunidades académicas y científicas de ambos países, a 
través del financiamiento de proyectos binacionales de in-
vestigación. 

Durante la estancia, el investigador Francés estuvo aseso-
rando en el proyecto multilateral UACM (México) - Instituto Pasteur (Francia) denominado Papel de las proteí-
nas EhPC4 y EhCstF-64 en la virulencia de Entamoeba histolytica el cual esta a cargo del Dr. César López 
Camarillo profesor del PCG y de la Dra. Nancy Guillén del Instituto Pasteur. Básicamente, el Dr. Christian 
Weber coadyuvó en la implementación de metodologías de punta enfocadas al estudio de la expresión génica a 
gran escala mediante el uso microarreglos de ADN en E. histolytica, el agente causal de la amibiasis humana. 

En contraparte, la M. en C. Itzel López, estudiante del Programa de Doctorado en Ciencias Genómicas de la 
UACM, realizó recientemente una estancia de investigación en el laboratorio de la Dra. Nancy Guillen del Insti-
tuto de Pasteur del 13 mayo al 20 de julio del 2009, donde aprendió, bajo la asesoría del Dr. Christian Weber, 
a utilizar dos técnicas novedosas de inhibición de la expresión génica en E. histolytica utilizando bacterias que 
producen transcritos de doble cadena específicos de genes de este parasito. “Esta experiencia fue bastante 
motivante debido a que me permitió conocer otros laboratorios e interactuar con reconocidos científicos del 
Instituto Pasteur” - señalo la estudiante Itzel López.

CIENTÍFICO del Instituto Pasteur
visita el Posgrado en Ciencias 
Genómicas

El Dr. Christian Weber, investigador del Instituto Pasteur de Francia, realizó una estan-
cia de investigación en los laboratorios del PCG-UACM. 
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El Dr. Humberto Nicolini nació en la ciudad de México. Sus estudios de 
licenciatura fueron en medicina en la Universidad Nacional Autónoma 
de México (UNAM). 

Investigadores
Nuestros

Dr. Humberto Nicolini
Profesor Investigador del Posgrado en Ciencias Genómicas

	 Al final de su carrera inició su labor de in-
vestigación, durante su servicio social bajo la tutela 
del Dr. Juan Ramón De la Fuente, con quién conti-
nuó sus estudios de Doctorado en Ciencias Médicas 
graduándose con Mención Honorífica.  El Dr. Nico-
lini realizó también estudios de especialización en 
Psiquiatría en el Hospital Español de México, bajo la 
tutela del Dr. Carlos Campillo, y realizó dos estan-
cias postdoctorales en Los Angeles, California en 
los E.U. en el  Neuropsychiatric Institute de la Uni-
versity of California (UCLA), bajo la tutela de la Dra. 
M. Anne Spence, Ph.D, financiado por los National 
Institutes of Health de los E.U.A. Posteriormente, 
hizo otra estancia postdoctoral en la Universidad 
Autónoma de Madrid en el Instituto Severo Ochoa 
bajo la tutela de la Dra. Magdalena Ugarte, con el 
financiamiento de la UNESCO.
	 Sus principales contribuciones científicas 
han sido la creación del primer departamento de 
psiquiatría genética en América Latina, ha sido sub-
director de investigación clínica en el Instituto Na-
cional de Psiquiatría y presidente de la Asociación 
Mexicana de Biología Molecular en Medicina.  En 
cuanto a sus trabajos científicos realizó la primera 
descripción de que la enfermedad obsesivo-com-
pulsiva tiene una herencia autonómica dominante, 
además de numerosos estudios de genes asociados 
a dicho padecimiento. Otra contribución importan-
te ha sido la de localizar un gen para la enfermedad 

de la esquizofrenia en el cromosoma 17 en familias 
mexicanas.  Además participó en el primer mapa 
del genoma de la población mestiza en América 
latina en el año de 2008.  Humberto Nicolini ha 
publicado en las revistas de más alto impacto en la 
Psiquiatría (Am J. Psychiatry, Arch Gen Psychiatry y 
Mol Psychiatry) y pertenece al cuerpo editorial de 
varias revistas internacionales como: Annals of Cli-
nical Psychiatry, Current Psychiatric Reviews, Salud 
Mental, CNS spectrums, Psiquiatría y Salud Integral, 
Notitoc, Revista Brasileira de Psiquiatría y el Inter-
nacional Journal of Neuropsychopharmacology. Ha 
recibido varias distinciones y premios por ejemplo 
de la OCD Foundation (USA), Tourette Foundation 
(USA), Fundación Miguel Alemán (México), Premio 
“Manuel Camelo” en Psiquiatría, la medalla de pla-
ta “Alfonso Caso” de la facultad de Medicina de la 
UNAM, Premio Nacional de Investigación otorgado 
por la Fundación Glaxo México, Premio 2006 de 
la Academia Nacional de Medicina y Laboratorios 
Quest al mejor trabajo de Investigación Clínica y 
ha dirigido 24 Tesis (Doctorado, Maestría, especia-
lidad, diplomado y  licenciatura).
	 Actualmente es investigador Nacional 
por el Sistema Nacional de Investigadores nivel III 
y miembro numerario de la Academia Nacional de 
Medicina. Desde el año 2004 se desempeña como 
profesor investigador del Posgrado en Ciencias Ge-
nómicas de la UACM.
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Modelos transgénicos
de cáncer
 cervicouterino
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		  Sin embargo, una nueva era empezó a principios 
de los 80’s cuando modificaciones genéticas se hicieron 
por primera vez, insertando DNA extraño dentro de las cé-
lulas de un animal permitiendo el desarrollo de los deno-
minados “ratones transgénicos”. Esta es una descripción 
general de cómo se pueden crear ratones modificados 
genéticamente para el estudio del cáncer.  
Los ratones de laboratorio constituyen uno de los mejo-
res sistemas modelo para las investigaciones del cáncer 
en humanos, debido a que son fáciles de manejar por 
su tamaño, corta vida, posibilidad de manipulación de 
su genoma, la gran cantidad de similitudes fisiológicas y 
moleculares que comparten con los humanos, todo esto 
junto con la disponibilidad de la secuencia completa del 
genoma del ratón (1).

Ratones transgénicos

Los ratones transgénicos han sido 
útiles para modelar una enfermedad 
o para el análisis de la función de un 
gen. Los ratones transgénicos son 
producidos por la transferencia de 
genes extraños (transgenes) dentro 
de oocitos fertilizados, células em-
brionarias en etapas tempranas o 
cultivos de células madre embriona-
rias, seguido por la inserción dentro 
de los cromosomas de un oocito fer-

Dr. José Díaz
Posdoctorado UACM

Modelos de cáncer en ratón

Animales modificados genética-
mente representan un inmen-
so potencial para el estudio del 
cáncer. Clásicamente, las modi-
ficaciones genéticas en ratones 
fueron hechas a través de trata-
mientos con carcinógenos capa-
ces de inducir mutaciones al azar. 

Figura 1. Generación de un ratón transgénico.
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tilizado resultando en un ratón transgénico completo 
en el cual el transgen esta presente en todas las célu-
las nucleadas del animal. 
La estrategia de inyección pronuclear consiste en 
la microinyección de un transgen dentro del pro-
núcleo macho de un oocito fertilizado que ha sido 
recuperado de los oviductos de una hembra. Los 
oocitos seleccionados son reimplantados dentro de 
los oviductos de una madre adoptiva. Con este mé-
todo, los transgenes inyectados se integran al azar 
dentro del genoma hospedero, frecuentemente en 
un solo sitio y a veces como múltiples copias (Fig. 
1). El transgen introducido puede estar bajo el con-
trol de un promotor fuerte, generalmente de ori-
gen viral que garantice la sobreexpresión del gen, 
o bien puede tener un promotor sitio-específico, es 
decir que permita la expresión del transgen única-
mente en un tipo de tejido u órgano y por último 
puede introducirse un transgen que pueda ser re-
gulado o inducido con un promotor que responda 
a un estímulo específico (hormonas, antibióticos, 
etc.) (2).

Ratones knock-out

Trabajando con células madre embrionarias en cultivo 
se puede dirigir la estrategia de modificación genética 
sobre un gen específico por recombinación homólo-
ga entre un gen construido artificialmente y el gen 
del hospedero, que da como resultado el reemplazo 
del gen nativo por el gen artificial que se introdujo 
(3). Este método puede ser visto como una forma de 
mutagénesis dirigida in vivo debido a que la genera-
ción de un ratón knock-out, involucra la introducción 
de una mutación que ha sido previamente construi-
da dentro de un gen preseleccionado del hospedero. 
Para identificar las células en las que se logre la re-
combinación del gen modificado, la construcción que 
contiene el gen es introducida dentro de un vector 
que contiene marcadores adecuados. La construc-
ción del gen alterado es transferida dentro de las cé-
lulas madre en cultivo, las cuales son seleccionadas 
y después inyectadas dentro del blastocisto de una 
madre adoptiva. Inicialmente, los ratones resultantes 
son mosaicos (la construcción del gen modificado no 

Figura 2. Generación de ratones knock-out.
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se expresa en todas las células,  
(Fig. 2). Cuando la mutación 
introducida logra la inactivación 
del gen nativo, la mutación y el 
ratón resultante son llamados 
Knock-out (4). Esta tecnología 
también puede ser usada para 
tener el efecto contrario, es de-
cir corregir una mutación. 

Ratones knock-out 
condicionales

Sistemas de recombinación 
sitio específicas, basado sobre 
el uso de recombinasas sitio-
específicas, han extendido las 
aplicaciones de las modifica-
ciones genéticas en ratones. 
Desde 1993, varios sistemas 
han sido desarrollados (FLP-
FRT, Cre-LoxP, etc.), el más co-
mún es el que usa el sistema 
bacteriófago Cre-Lox (5). La recombinasa Cre es 
capaz de reconocer un par de secuencias  de  DNA  
que  son  repetidos-invertidos  (sitios LoxP)  y  me-
diante  la recombinación resultante de la elimina-
ción o inversión de la secuencia intervenida (6). La 
recombinación sitio-específica que puede ser tem-
poral o inducible, se logra usando una construcción 
que lleve el gen de la enzima Cre regulada por un 
estimulo tales como CreERT (regulada por tamoxi-
fen). Cuando las secuencias LoxP son insertadas 
dentro de un gen blanco y los ratones resultantes 
son cruzados con otra cepa de ratón transgénica 
para el gen de la recombinasa Cre, el gen blanco 
puede ser inactivado en la progenie (knock-out), 
Además, si el transgen Cre está bajo el control de 
un promotor tejido-específico, la inactivación del 
gen blanco se presentaría únicamente en tejidos 
específicos (knock-out condicional), permitiendo 
ratones genéticamente modificados de manera en-
dógena (Fig. 3). Debido a que muchos genes inac-
tivados por knock-out pueden ser esenciales para 
el desarrollo embrionario, esta tecnología sirve 
para evitar el problema de las metodologías men-
cionadas anteriormente.

Modelos de cáncer en ratón

Los modelos de cáncer en ratón han sido creados  
para modelar la ganancia o pérdida de función (7). 
En el caso de ganancia de función, los procedimien-
tos usualmente inician clonando un oncogén mutado 
o un proto-oncogen bajo el control de un promotor 
fuerte (promotor viral). Modelos de pérdida de fun-
ción  frecuentemente involucran la inactivación de un 
gen supresor de tumor (knock-out). Sin embargo,  se  
ha demostrado que la generación de modelos coope-
rativos puede ser más efectiva para la inducción de 
cáncer y proporciona información sobre el sinergismo 
y participación de varios genes en el desarrollo del 
cáncer (8). Por ejemplo, combinaciones de los genes 
p53 mutado (inactivación de un supresor de tumor) 
y Kras (activación de un oncogén) cooperan para 
promover inestabilidad genómica y adenocarcinoma 
pancreático ductal. Erbb-2 (HER2/neu) es otro onco-
gén que ha sido extensamente estudiado en cáncer 
de mama, está sobre-expresado en aproximadamente 
el 30% de los casos de cáncer de mama (107) y es in-
dicador de mal pronóstico. La participación de Erbb-2 
en el desarrollo de cáncer ha sido claramente demos-
trada con el ratón transgénico que sobre-expresa este 

Figura 3. Generación de ratones condicionales.
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gen desarrollando tumores de mama en 7 meses (9). 
Existen muchos otros modelos de cáncer, en los cuales 
se ha manipulado la expresión de factores de creci-
miento y sus receptores, reguladores del ciclo celular, 
vías de transducción de señales, diferenciación celular, 
oncogenes y supresores de tumor.
Los modelos de ratón, han provisto de invaluable in-
formación sobre los mecanismos moleculares del cán-
cer, constituyen una herramienta esencial en el des-
cubrimiento de nuevas estrategias terapéuticas, son 
importantes modelos preclínicos para probar la efec-
tividad de nuevos compuestos en la terapia contra el 
cáncer, así como el descubrimiento de marcadores 
tumorales y de pronóstico.
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Embrión de ratón transgénico a las 18 semanas y 
media (17X aumentos)
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PUBLICACIONES
CIENTÍFICAS
recientes del PCG

La publicación de artículos de nvestigación 
básica y aplicada en revistas internacionales 
con arbitraje estricto, constituye un indica-
dor de la calidad e impacto de los proyectos 
realizados en el PCG. Desde sus inicios en el 
año 2003, el Posgrado ha producido alrede-
dor de 65 publicaciones. 
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• C. Weber, L. A. Marchat, N. Guillen, C Ló-
pez-Camarillo. Effects of DNA damage in-
duced by UV irradiation on gene expression in 
the protozoan parasite Entamoeba histolytica. 
Molecular and Biochemical Parasitology 2009. 
164(2):165-169.

• Study of the first psychotic episode and 
its prodromic phases in Mexico. Nicolini 
H. Gaceta Medica de México. 2009 Mar-
Apr;145(2):79-80.

• Meta-analysis of 32 genome-wide linkage studies of 
schizophrenia. Ng MY, Levinson DF, Faraone SV, Suarez BK, 
Delisi LE, Arinami T, Riley B, Paunio T, Pulver AE, Irmansyah, 
Holmans PA, Escamilla M, Williams NM, Laurent C, Mowry 
BJ, Brzustowicz LM, Maziade M, Sklar P, Garver DL, Abecasis 
GR, Lerer B, Fallin MD, Gurling HM, Gejman PV, Lindholm 
E, Moises HW, Byerley W, Wijsman EM, Tsuang MT, Hwu 
HG, Okazaki Y, Kendler KS, Wormley B, Fanous A, Walsh 
D, O’Neill FA, Peltonen L, Nestadt G, Lasseter VK, Liang 
KY, Papadimitriou GM, Dikeos DG, Schwab SG, Owen MJ, 
O’Donovan MC, Norton N, Hare E, Raventos H, Nicolini 
H, et al. Molecular Psychiatry. 2008 Dec 30. doi: 10.1038/
mp.2008.135.

• Marco A. González-López, José J. Olivares-
Trejo. The gene frpB2 of Helicobacter pylori en-
codes an hemoglobin-binding protein involved 
in iron acquisition. Biometals. 2009. Abril 9. 
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Dr. Patricio Gariglio Vidal

CINVESTAV-IPN. Sabático PCG-UACM.

de nuestros colaboradores:
Cofactores en el desarrollo
de cáncer cervical

La infección persistente con los papilomavirus de alto riesgo (HR-HPVs) está 
implicada en el cáncer cervico uterino (CC), una causa importante de morta-
lidad por cáncer en el mundo. 
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La infección ocurre sobre todo en la zona de transfor-
mación (TZ), región del cérvix muy sensible a estró-
genos y a retinoides. A pesar de que el 98% de los 
tumores cervicales malignos poseen el genoma de los 
HR-HPVs, el desarrollo del CC afecta a un pequeño 
porcentaje de mujeres infectadas con HR-HPVs y tarda 
a menudo décadas después de la infección, lo cual 
sugiere que el HPV es una causa necesaria pero no 
suficiente para el desarrollo del CC. Así, otros cofac-
tores son necesarios para la progresión de las lesiones 
cervicales malignas tales como uso de anticoncepti-
vos hormonales, multiparidad, fumar, mala alimenta-
ción, particularmente la deficiencia en retinoides. De 
tal modo que la detección temprana de HR-HPVs y 
lesiones precancerosas, junto con una comprensión 
profunda de los factores de riesgo adicionales son 
elementos estratégicos para evitar esta enfermedad. 
En este artículo me enfocaré brevemente en el efec-
to sinérgico de estrógenos, de la deficiencia en  reti-
noides y de HR-HPVs en el desarrollo del CC. Estos 
factores de riesgo pueden inducir la transformación 
neoplásica en el epitelio escamoso del cérvix, fijando 
las condiciones para los acontecimientos genéticos o 
epigenéticos que llevan al cáncer de cuello del útero. 
En cuanto a los HR-HPVs, es importante mencionar 
que dos proteínas tempranas codificadas por estos 
virus, conocidas como E6 y E7, son oncogénicas. Es-
tas se expresan en células cervicales cancerosas y se 
requieren continuamente para su proliferación y su-
pervivencia. La oncoproteína E7 inactiva la función de 

la proteína supresora de tumor retinoblastoma (Rb), 
en tanto que la oncoproteína E6 degrada la proteí-
na supresora de tumor p53 inmortalizando células en 
cultivo (1,2). Esto constituye un pequeño paso hacia 
la transformación maligna del epitelio cervical ya que 
ambas oncoproteínas virales alteran la función de im-
portantes proteínas celulares; por ejemplo, la proteína 
E7 inhibe al potente represor del ciclo celular p21 y el 
dominio PDZ  de E6 es necesario para la inducción de 
hiper-proliferación epitelial (3)

Con respecto a los estrógenos, se ha demostrado una 
correlación entre exposición a esta hormona y ries-
go al CC; un importante estudio ha indicado que las 
mujeres que consumieron anticonceptivos orales (ba-
sados en estrógenos) por 6 años o más tuvieron un 
riesgo aumentado para desarrollar adenocarcinomas 
y CC de tipo escamoso (4). Otros estudios han indica-
do que los estrógenos aumentan la proliferación ce-
lular y la expresión de los oncogenes E6/E7 en líneas 
de CC que presentan HR-HPVs (5,6). Incluso se ha re-
portado que el daño al DNA inducido por metabolitos 
del estrógeno como el 16α-OH-estrona puede llevar 
a carcinogénesis cervical (7,8); este compuesto se une 
covalentemente a los receptores a estrógeno prolon-
gando el efecto de la hormona (9-11).

Varios trabajos en ratones transgénicos, en particular 
en los ratones K14 E6/E7 o K14E7 (los cuales expresan 
las oncoproteínas virales en la capa basal de los epi-
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telios) sugieren que los estrógenos juegan un papel 
crítico no sólo en la génesis del CC sino también en 
su desarrollo (12).

Los retinoides naturales, en particular el ácido reti-
noico (RA del inglés) que es el más potente metabo-
lito biológicamente activo de la vitamina A, poseen 
efectos antiproliferativos sobre las células cancerosas 
y han sido usados como agentes quimioterapéuticos 
en lesiones cancerosas y pre-cancerosas (13, 14). Las 
acciones fisiológicas de los retinoides están mediadas 
primariamente por los Receptores al Acido Retinoico 
(RARs) y por los receptores RXRs. El epitelio cervical 
columnar es muy sensible a los niveles de vitamina 
A ya que sobreexpresa los receptores RARα, RARβ y 
RXR (α y β). Recientemente, nuestro grupo de trabajo 
encontró que estos receptores participan tanto en la 
homeostasis del epitelio cervical, como en cáncer cer-
vical , ya que la ausencia de estos receptores coopera 
con los oncogenes E6 y E7 de los HR-HPVs en el desa-
rrollo de esta neoplasia (15; artículo en preparación).
De gran interés ha sido la observación de que RARβ 
inhibe al factor de transcripción AP1 (oncogénico) y 
actúa como supresor de tumores (16, 17). También 
ha sido importante determinar que las alteraciones en 
la expresión de RARβ son muy frecuentes en cánceres 
humanos, incluyendo el CC (18-20).

En conclusión, hay muchos factores adicionales a la 
presencia de HR-HPV que cooperan con este virus en 
el desarrollo de CC. La exposición crónica a estrógeno 
es un factor clave en el desarrollo de esta enfermedad; 
los estrógenos aumentan la expresión de los oncoge-
nes E6/E7 de los HR-HPVs, estimulan la proliferación 
celular, inhiben apoptosis y sus metabolitos causan 
daño al DNA. Por otro lado, la deficiencia en retinoi-
des está implicada en metaplasia cervical escamosa y 
una baja expresión del gen supresor de tumores RARβ 
promueve proliferación celular dependiente de AP1. 
La activación sinérgica de la proliferación celular por 
oncoproteínas virales, por estrógenos y por la inhibi-
ción en la expresión de RARβ (o el bajo consumo de 
retinoides) puede llevar a cáncer cervical.
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DISTINCIONES y premios

Profesores del PCG-UACM ingresan y permanecen en el 
Sistema Nacional de Investigadores (SNI) del CONACyT.   

Premian a investigadores del PCG-UACM
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El SNI tiene por objeto 
promover y fortalecer, 
a través de la evalua-
ción, la calidad de la in-

vestigación científica y tecnológica y la 
innovación que se produce en el país.

	 El Sistema contribuye a la formación y consolida-
ción de investigadores con conocimientos científicos 
y tecnológicos del más alto nivel como un elemento 
fundamental para incrementar la cultura, productivi-
dad, competitividad y el bienestar social.
	 Los profesores del PCG el Dr. José Olivares Trejo 
y el Dr. Mauricio Castañón ingresaron al nivel I del SNI, 
como reconocimiento a su trayectoria académica.
	 Así mismo, se ratificó la permanencia del Dr. César 
López-Camarillo como miembro del SNI Nivel I duran-
te el siguiente periodo de 4 años.

Investigadores del PCG-UACM ganan el 
XX Premio Nacional de Investigación de 
la Fundación GlaxoSmithKline y la Fun-
dación Mexicana para la Salud.

	 El Premio Nacional de Investigación celebra este 
año su 20º aniversario. Este galardón reconoce el tra-
bajo de investigadores y científicos mexicanos preocu-
pados por el desarrollo de novedosos proyectos en 
materia de salud para mejorar la calidad de vida de las 
personas. La Fundación GlaxoSmithKline y la Fundación 
Mexicana para la Salud (FUNSALUD) entregaron este 

10 de septiembre de 2009, en la Academia Nacional 
de Medicina, el XX Premio Nacional de Investigación a 
los mejores proyectos desarrollados por investigadores 
mexicanos en las áreas de Biomédica Básica, Clínica, 
Epidemiológica, Odontológica así como la nueva cate-
goría en Economía de la Salud.
	 Este año el Posgrado en Ciencias Genómicas parti-
cipó con el trabajo titulado: “Análisis de la presencia 
de micobacterias en estado latente en muestras 
de tejido pulmonar y extrapulmonar de humano 
y ratón”, el cual fue seleccionado como el trabajo ga-
nador del 1er. lugar en la Categoría Epidemiológica y 
cuyos autores fueron el M. en C. Jorge Alberto Ba-
rrios Payán, estudiante del programa de doctorado 
del PCG-UACM, el Dr. Mauricio Castañón Arreola, 
Profesor Investigador del PCG-UACM; el Dr. Rogelio 
Hernández Pando y la Dra. Diana Aguilar León in-
vestigadores del Instituto Nacional de Ciencias Médicas 
y Nutrición “Salvador Zubiran”.
	 La Universidad Autónoma de la Ciudad de México 
en colaboración con el Instituto Nacional de Ciencias 
Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán” fueron recono-
cidas por la Fundación GlaxoSmithKline y FUNSALUD 
como sede del trabajo ganador.
	 El proyecto galardonado, es un estudio basado en 
la detección de Mycobacterium tuberculosis en estado 
latente, en muestras de tejidos colectados de autopsias 
realizadas en personas que murieron por causas ajenas 
a la tuberculosis y que no tenían antecedentes previos 
de enfermedad tuberculosa. Durante el desarrollo de 
este trabajo, se detectó la presencia de material genéti-
co micobacteriano en varios tipos celulares, tanto fago-
citos profesionales como células carentes de capacidad 
lítica. Estas evidencias muestran la capacidad que tiene 
este microorganismo para evadir al sistema inmunoló-
gico. Durante la latencia el bacilo no se encuentra en 
un estado de replicación activa, por lo tanto no se ve 
afectado por la acción de los fármacos antituberculosos 
dirigidos principalmente contra bacilos en este estado 
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ciedad, de acuerdo a su edad. El Consejo de Premiación 
estuvo integrado por las y los titulares de reconocidas ins-
tituciones científicas y académicas.
	 En la presente edición de los Premios Ciudad Capi-
tal, el Dr. César López-Camarillo profesor-investigador 
del Posgrado en Ciencias Genómicas de la UACM, resul-
to ganador en la categoría de Investigador Joven en el 
área de Salud.
	 El Dr. López Camarillo terminó su Doctorado en el 
Programa de Biomedicina Molecular de la ENMyH-IPN 
en 2003, durante el cual estudió los mecanismos de 
degradación del ARNm del gen de resistencia a fárma-
cos EhPgp5 en Entamoeba histolytica. El producto de su 
trabajo doctoral derivó en la publicación de 8 artículos 
de investigación, el principal de ellos en la revista Journal 
of Biological Chemistry. Su tesis Doctoral fue reconocida 
con mención honorífica en la ENMyH-IPN y también fue 
merecedora del Premio Nacional Lola e Igo Flisser-OUIS-
UNAM con Mención Honorífica al mejor trabajo Doctoral 
en el área de Parasitología en 2005. 
	 Desde el año 2003 a la fecha, el Dr. López Camarillo 
está adscrito a la UACM, en donde ha formado un nue-
vo grupo de investigación implementando metodologías 
basadas en la Genómica, Bioinformática y Proteómica 
para el estudio de las bases moleculares de la amibia-
sis y del cáncer de mama. Su trabajo “Identificación de 
nuevos genes que participan en la respuesta genómica 
al daño del DNA en el patógeno humano E. histolytica” 
realizado en el PCG fué reconocido por la Fundación 
GSK-FUNSALUD al otorgarle el XIX Premio Nacional de 
Investigación Biomédica en 2008. Por otra parte, partici-
pa en actividades docentes que incluyen la coordinación 
de cursos de Posgrado y la tutoría y asesoramiento de 
estudiantes de nivel Maestría y Doctorado de la UACM, 
la ENMH-IPN y el CINVESTAV-IPN. Es revisor de manuscri-
tos científicos de las revistas internacionales Experimental 
Parasitology, BMC Evolutionary Biology, Journal of Pho-
tochemistry and Photobiology e Infection, Genetics and 
Evolution y es editor regional del Current Research Jo-
urnal of Biological Sciences. Pertenece al SNI nivel I y es 
revisor de proyectos sometidos a diversas convocatorias 
del CONACyT y del ICYT. A la fecha, ha publicado 24 
artículos originales en revistas científicas internacionales 
con arbitraje estricto, 6 capítulos de libros nacionales y 2 
internacionales. 
	 Como parte de los festejos del Bicentenario, el Jefe 
de Gobierno del Distrito Federal hará la entrega, en ce-
remonia solemne de los Premios Ciudad Capital: Heber-
to Castillo Martínez, el 27 de noviembre de 2009.
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de replicación. El 
estado de latencia 
le permite al bacilo 
persistir en el orga-
nismo a lo largo de 
la vida del individuo 
esperando que este 
se inmunosuprima 
por causas tan di-
versas como infec-
ción con VIH, dia-
betes, desnutrición, 

alcoholismo, etc., para salir de este estado y producir 
enfermedad activa. Según datos de la OMS, actualmente 
se sospecha que un tercio de la población mundial está 
infectada pero no enferma de tuberculosis, es decir, al-
bergan a la micobacteria en estado latente. 

Mycobacterium tuberculosis. 
Visualización mediante tinción de 
Ziehl-Neelsen.

El Instituto de Ciencia y Tecnología del 
Distrito Federal otorga el premio Ciudad 
Capital: Heberto Castillo Martínez a Pro-
fesor-Investigador del PCG-UACM

	 Con el objetivo de reconocer las contribuciones 
aportadas por científicas y científicos latinoamericanos 
en distintas áreas del conocimiento, el Gobierno del Dis-
trito Federal, a través de su Instituto de Ciencia y Tecno-
logía, convoco a las instituciones de educación superior, 
a la comunidad científica y tecnológica y a la sociedad 
en general, a proponer candidaturas para los: PREMIOS 
CIUDAD CAPITAL: HEBERTO CASTILLO MARTÍNEZ 
Edición 2009 “Rumbo al Bicentenario”, “Por la ge-
nerosidad de compartir el conocimiento”, para cien-
tíficas y científicos consagrados y jóvenes menores de 45 
años en las categorías de Tecnologías Urbanas, Salud, 
Medio Ambiente, Ciencias Básicas, Educación, Ciencia y 
Sociedad. 
	 En la edición 2009 se premiaron a personas físicas 
cuya trayectoria en investigación o desarrollo tecnológico 
en las áreas referidas contribuyeron de manera notable 
a acrecentar el conocimiento y a usarlo a favor de la so-
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El pasado 28 de agosto de 2009 se publicaron los resultados de la convocatoria del Fondo Sectorial 
de Investigación en Salud y Seguridad Social SSA/IMSS/ISSSTE-CONACYT, donde se aprobaron 2 
proyectos de profesores del PCG-UACM. 

El Fondo Sectorial de Investigación en Salud y Seguridad Social es un Fideicomiso creado para brin-
dar soluciones a las principales problemáticas que afectan al Sector Salud del país y brinda finan-
ciamiento a instituciones educativas y centros de investigación que realizan investigación científica 
de calidad.

PROYECTOS APROBADOS

Proyecto: Perfiles de expresión genómica de microRNAs en biop-
sias de tumores de cáncer de mama esporádico en población 
Mexicana. CONACYT 2009-01-115306. Clave 115306. Respon-
sable: Dr. César López-Camarillo.

Proyecto: Búsqueda de marcadores pronósticos mediante el análi-
sis proteómico de biopsias de tumores de cáncer de mama triples 
negativo en la población Mexicana. Clave 112454. CONACYT 
SALUD-2009-01-112454. Responsable: Dr. César López-Ca-
marillo.

Nuevos proyectos del PCG-UACM 
con financiamiento externo

Una parte fundamental en el desarrollo de las investigaciones que se llevan a cabo en el 
PCG, lo constituye la búsqueda de recursos y fondos indispensables en el fortalecimiento 
de la investigación científica.

Fo
to

: K
im

 S
te

el
e

Fo
to

: (
C

or
te

sí
a)

 D
r. 

C
és

ar
 L

óp
ez

 C
am

ar
ill

o,
 U

A
C

M
.

Detección de la proteína RAD50 en una 
biopsia tumoral de cáncer de mama. 
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Estudio de la diversidad genética de diferentes aislados
de campo de Anaplasma marginale
M. en C. Elizabeth J. Castañeda Ortiz

Estudiante de Doctorado en Ciencias Genómicas

Anaplasma marginale es una bacteria intracelular 
obligada que infecta eritrocitos de bovinos y otros 
rumiantes silvestres como búfalos, antílopes y bi-
sontes; esta rickecttsia fue identificada por prime-
ra vez en el año de 1896 en el Sur de África y 
es descrito como un punto localizado en la mem-
brana del eritrocito (Fig. 1). Este microorganismo 
ocasiona la Anaplasmosis bovina, esta enfermedad 
se encuentra distribuida en todo el mundo y es de 
carácter endémico en regiones tropicales y subtro-
picales; generando grandes pérdidas económicas 
equivalentes a más de $800 millones de dólares 
anuales en el sector ganadero, esto solamente en 
Latinoamérica.

A. marginale se puede transmitir por diferentes 
vías: a) Vía biológica, en la que garrapatas infec-
tadas con la bacteria, transmiten al microorganis-
mo en el momento en que se alimentan del bovino 
(Fig. 2), o b) Vía mecánica en la que la bacteria es 
transmitida por el uso de material quirúrgico con-
taminado con sangre infectada o bien a través de 
insectos hematófagos tales como moscas de esta-
blo, mosquitos y tábanos.

Una vez que el bovino se infecta con A. marginale 
este puede presentar dos fases de la enfermedad. 
La primer fase, denominada aguda, se establece 
durante los primeros 28 días post-infección. Du-
rante este periodo la enfermedad es más grave y 
se presentan síntomas como fiebre, anemia severa, 
ictericia, aletargamiento, pérdida de peso, dismi-
nución en la producción de leche, abortos, e inclu-
so la muerte; durante esta fase se pueden encon-
trar hasta el 70% de los eritrocitos infectados. Si el 

PROYECTOS DEL PCG
en desarrollo
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En el PCG se desarrollan diversos proyectos de investigación en las 
líneas prioritarias del conocimiento. En esta sección se resumen algu-
nos de los trabajos de tesis experimental que desarrollan actualmente 
los estudiantes del PCG.

Fig. 1 Anaplasma marginale identificado dentro de un eritro-
cito bovino, mediante una tinción con Giemsa.
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animal sobrevive a esta etapa se establece la fase 
crónica en la cual los bovinos permanecerán infec-
tados durante toda su vida y continúan presentan-
do ciclos de anemia, sirviendo así como reservorios 
de esta bacteria. 

A pesar del impacto económico que tiene la Ana-
plasmosis bovina en la industria ganadera no se ha 
podido desarrollar una vacuna efectiva que permita 
proteger a los animales, debido a que existe una 
amplia variedad de cepas de A. marginale distri-
buidas en todo el mundo. Actualmente, se están 
realizando estudios a nivel genómico de diferentes 
cepas del microorganismo para identificar diferen-
cias y similitudes en genes involucrados en even-
tos de la supervivencia, replicación, transmisión y 
evasión de la respuesta inmune por parte de esta 
bacteria, con la finalidad de generar una vacuna de 
ADN que proporcione protección contra este mi-
croorganismo.

Esta bacteria tiene un genoma circular que está 
constituido por 1.2 Mb, en el cual se han iden-
tificado 949 genes que codifican para diferentes 
proteínas, de éstas, 62 codifican para proteínas 
de membrana externa. Estos genes han sido clasi-
ficados dentro de dos superfamilias denominadas 
msp1 y msp2 (por sus siglas en ingles major surface 
protein) y codifican para proteínas que participan 
en procesos de infección y evasión de la respuesta 
inmune del animal.

Actualmente en el posgrado de Ciencias Genómi-
cas de UACM, se llevan a cabo diferentes investiga-
ciones de enfermedades con relevancia veterinaria 
bajo la dirección de la Dra. Minerva Camacho 
Nuez. En el caso específico del presente proyecto 
estudiamos diversos genes como msp1a,el cual se 
utiliza para llevar a cabo la identificación del geno-
tipo de la cepa que se encuentra estableciendo la 
infección en los animales; para lo cual se amplifica, 
se clona y secuencia el extremo 5´ del gen, que 
posee repetidos de 84 a 87 pares de bases que de-
terminan los genotipos. Hasta el momento hemos 
identificado 38 genotipos diferentes, de los cuales 
28 son genotipos nuevos, con repetidos que no 
han sido reportados, con estos resultados se identi-
ficó a la cepa dominante de la región de estudio, es 
decir la que se encontraba estableciendo el mayor 
número de infecciones en los animales analizados.

Por otra parte, de la cepa dominante se identificará 
el repertorio de genes de msp2 y msp3 los cuales 
codifican proteínas que participan en la evasión de 
la respuesta inmune del bovino y la persistencia de 
la enfermedad. En diversos estudios se ha reporta-
do que la secuencia de estos genes son divergen-
tes entre diferentes genotipos de A. marginale.

La información aportada en el presente proyecto se 
utilizará para llevar a cabo la comparación genómi-
ca intraespecie de A. marginale,ya que se cuenta 
con la secuencia completa del genoma de 2 cepas 
(St. Maries y Florida) y con el 94% de la secuencia 
del genoma de 3 cepas más (Virginia, Mississippi 
y Puerto Rico) éstas han sido secuenciadas por el 
equipo de investigación del Dr. Guy H. Palmer per-
teneciente a la Universidad de Washington (USA)
con el cual colaboramos en este proyecto. Esta in-
vestigación proporcionará datos epidemiológicos, 
filogenéticos y del grado de variación en las pobla-
ciones bacterianas de estudio lo que contribuirá 
al desarrollo de estrategias para el control de la 
anaplasmosis.

Fig. 2 Garrapatas de la especie Riphicephalus microplus, la 
cual se encuentra ampliamente distribuida en México.
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greso Nacional de Parasitología. 21-26 septiembre, 
Aguascalientes, México.

• Laura Vázquez Carrillo, Itzel Quintas-Granados, 
Rossana Arroyo, Mauricio Castañón-Arreola,  
Elizbeth Álvarez Sánchez. Caracterización de la 
interacción de Trichomonas vaginalis con las células 
prostáticas DU145. XVII Congreso Nacional de Parasi-
tología. 21-26 septiembre, Aguascalientes, México.

• Elizabeth Jacqueline Castañeda-Ortiz, Juan Mos-
queda, Guy H. Palmer, Alfonso Falcon, Alberto Ramos, 
Minerva Camacho Nuez. Estudio de la diversidad ge-
nética de diferentes aislados de campo de Anaplasma 
marginale. XVII Congreso Nacional de Parasitología. 
21-26 septiembre, Aguascalientes, México.

TRABAJOS PREMIADOS

• Itzel López Rosas, Laurence A. Marchat, Esther 
Orozco, Olga N. Hernández de la Cruz, César Ló-
pez Camarillo. Caracterización de la posible desade-
nilasa EhCAF1 en Entamoeba histolytica. XVII Con-
greso Nacional de Parasitología. 21-26 septiembre, 
Aguascalientes, México.

• Bertha Carvajal Gámez, Rossana Arroyo, Elizbe-
th Álvarez Sánchez. Identificación y caracterización 
del gen TvIF-5A de Trichomonas vaginalis. XVII Con-
greso Nacional de Parasitología. 21-26 septiembre, 
Aguascalientes, México.

En los días 21 al 26 de Septiembre de 2009 se llevó a cabo el XVII Congreso Nacional de Para-
sitología en la ciudad de Aguascalientes, México. En este congreso participaron Profesores-Inves-
tigadores y estudiantes del PCG, y reunió a la comunidad científica nacional que trabaja en el área 
de la parasitología.

trabajos de investigación genómica
del PCG presentados en foros
nacionales e internacionales

El trabajo realizado en el PCG-UACM ha sido divulgado en diversos congresos nacio-
nales e internacionales. En estos eventos se exponen los resultados más relevantes de las 
investigaciones que realizan los profesores-investigadores y estudiantes de Maestría y 
Doctorado. 
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TRABAJOS PRESENTADOS

• César López-Camarillo, Christian Weber, Nancy 
Guillen, Laurence A. Marchat. Análisis genómico de 
la respuesta al daño al ADN en Entamoeba histolytica. 
XVII Congreso Nacional de Parasitología. 21-26 sep-
tiembre, Aguascalientes, México.

• Olga N. Hernández de la Cruz, Laurence A. Mar-
chat, Itzel López Rosas, César López Camarillo. 
Caracterización del factor de transcripción EhPC4 de 
Entamoeba histolytica. XVII Congreso Nacional de Pa-
rasitología. 21-26 septiembre, Aguascalientes, México.

• Helios Cárdenas, Eric Meneses, Azucena Ocam-
po, Selene Zarate, Luis Brieba, Esther Orozco, Elisa 
Azuara-Liceaga. Identificación genómica de factores 
de transcripción en Entamoeba histolytica. XVII Con-
greso Nacional de Parasitología. 21-26 septiembre, 
Aguascalientes, México. 

• Azucena Ocampo Bárcenas, Helios Cárdenas, 
Selene Zarate, Luis Brieba, Esther Orozco y Elisa 
Azuara Liceaga. Análisis funcional de las secuencias 
de reconocimiento a MYB en Entamoeba histolytica. 
XVII Congreso Nacional de Parasitología. 21-26 sep-
tiembre, Aguascalientes, México.

• Laura Itzel Quintas-Granados, Bertha Isabel 
Carvajal-Gámez, Rossana Arroyo, Jaime Ortega-
López, Elizbeth Álvarez Sánchez. Identificación de 
la enzima DHS en Trichomonas vaginalis. XVII Con-
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genetics of cognition and neurophisyology in a twin 
simple from mexico City: potential endophenotypes 
for obesity and addiction. II Semana de la Ciencia e 
Innovación,  21-25 septiembre 2009. México D.F. Pro-
yecto financiado por el ICYT-DF.

• Cárdenas Hernández H, Zarate S, Azuara Lice-
aga E. Structural analysis of the interactions of En-
tamoeba histolytica EhMybS3 with DNA. II Semana 
de la Ciencia e Innovación,  21-25 septiembre 2009. 
México D.F. Proyecto financiado por el CONACyT 
#79293. CHH es becario por el ICYT-DF.

• Castañon Arreola M, Dorantes Torres CV, Var-
gas Romero F, Carranza Salazar C, Castillejos Lopez 
M, Mendoza Hernandez G. Identification and serolo-
gic markers for diagnostic of tuberculosis and latent 
tuberculosis infection. II Semana de la Ciencia e Inno-
vación,  21-25 septiembre 2009. México D.F. Proyecto 
financiado por el ICYT-DF.

• Martinez M, Rodriguez MA, Garcia Rivera G, San-
chez T, Hernandez Pando, Aguilar D, Orozco E. Eva-
luation of immunogenecity and protective efficacy of 
a pcDNA-Ehcpadh vaccine in haster. II Semana de la 
Ciencia e Innovación,  21-25 septiembre 2009. Méxi-
co D.F. II Semana de la Ciencia e Innovación,  21-25 
septiembre 2009. México D.F. Proyecto financiado por 
CONACyT.

• Carvajal Gamez BI, Arroyo R, Alvarez-Sanchez 
ME. Clonación del gen tveif-5a2 de Trichomonas va-
ginalis. II Semana de la Ciencia e Innovación,  21-25 
septiembre 2009. México D.F. Proyecto financiado por 
el CONACyT #83808. CGBI es becario por el ICYT-DF.

En los días 21 al 25 de septiembre de 2009 se llevó a cabo la II Semana 
de la Ciencia e Innovación 2009 que organizó el  ICYT-DF en la Ciudad 
de México. Los títulos de los trabajos y los participantes del PCG-UACM se 
resumen a continuación.

• Miguel A. Fonseca Sánchez, Sergio Rodríguez 
Cuevas, Elizbeth Álvarez Sanchez, Juan P. Luna 
Arias, César López-Camarillo. Análisis proteómico 
de tumores de cáncer de mama de pacientes mexi-
canas: identificación de glioxalasa I como un posible 
marcador tumoral. II Semana de la Ciencia e Innova-
ción,  21-25 septiembre 2009. México D.F. Proyecto 
financiado por el ICYT-DF. MAFS es becario por el 
ICyT-DF.

• Lopez-Casamichana M. The clinical DNA diagnosis 
laboratoty of UACM: a new scientific tool to face cri-
tical problems of Mexican population. II Semana de la 
Ciencia e Innovación,  21-25 septiembre 2009. Méxi-
co D.F. Proyecto financiado por el ICYT-DF.

• J. P. Luna-Arias, K. M. Suárez Galván, L. I. López 
Garrido, M. L. Labra Barrios, C. Silva Sánchez, J. M. 
Hernández; A. Pérez, M. E. Herrera-Aguirre, F. Enrí-
quez Rincón, P. Figueroa Arredondo, G. León Ávila, S. 
Rodríguez Cuevas, C. López Camarillo. Protein Bio-
marker Discovery for the Diagnosis of Breast Cancer in 
Mexican Women Employing a Proteomic Approach . II 
Semana de la Ciencia e Innovación,  21-25 septiembre 
2009. México D.F. Proyecto financiado por el ICYT-DF.

• Carrizo Chávez MA, González López MA, Veláz-
quez Guadarrama N, Olivares Trejo José. frpBl is a 
Helicobacter pylori protein involved in iron acquisition 
when human hemoglobin is used as iron source. II Se-
mana de la Ciencia e Innovación,  21-25 septiembre 
2009. México D.F. Proyecto financiado por el ICYT-DF.
CCMA y GLMA son becarios por el ICYT-DF.

• Vazquez-Carrillo LI, Quintas Granados LI, Arroyo 
Verastegui R, Castañon Arreola M, Alvarez  ME. 
Proteomic analysis of the interaction of Trichomonas 
vaginalis with prostatic cells. II Semana de la Ciencia 
e Innovación,  21-25 septiembre 2009. México D.F. 
Proyecto financiado por el ICYT-DF.

• Nicolini H, Genis A, Camarena B, Martinez A, Me-
yenberg N, Ochoa M, Santana D, Lanzagorta N. Epi-
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NOTICIAS
del mundo de la ciencia

Pequeños tumores ováricos de estadios tempranos 
definen el desafío de la detección precoz 

Según la Sociedad Americana del Cán-
cer, unas 15.000 mujeres en los Esta-
dos Unidos y 140.000 mujeres en todo 
el mundo mueren debido al cáncer 
ovárico cada año. La gran mayoría de 
estas muertes es debido a que gene-
ralmente se descubren sólo después 
que el cáncer se ha diseminado. 

	 En México, algunos reportes ubican al cáncer 
de ovario en tercer lugar de prevalencia en las mujeres, 
después del cáncer de mama y el cervicouterino. Cada 
año se registran entre dos mil 140 y dos mil 300 nuevos 
casos en nuestro país. Sin embargo, al igual que los 
otros, cáncer de ovario se detecta en estados avanza-
dos y causa un número importante de muertes.
	 El diagnóstico temprano puede salvar hasta 
el 60% de las mujeres que padecen cáncer de ovario. 
Actualmente los análisis disponibles detectan el cán-
cer ovárico cuando tiene aproximadamente el tamaño 
de la cebolla en la fotografía. Para reducir la mortali-
dad por cáncer ovárico en un 50 por ciento, se nece-
sitaría un análisis de detección temprana para poder 
detectar de forma confiable tumores del tamaño de 
un grano de pimienta. 
	 Un nuevo estudio de investigadores del Ins-
tituto Médico Howard Hughes (http://www.hhmi.org) 
demuestra que la mayoría de los tumores ováricos en 

estadios tempranos tienen, durante años, un tama-
ño que es mil veces más pequeño del que los análisis 
existentes pueden detectar con confiabilidad. Pero los 
investigadores dicen que sus resultados también in-
dican nuevas oportunidades para detectar el cáncer 
ovárico –durante un período de alrededor de cuatro 
años en el cual la mayoría de los tumores son lo su-
ficientemente grandes como para ser vistos con un 
microscopio, pero todavía no se han diseminado–. 
	 “Nuestro trabajo nos da una idea de los pri-
meros eventos en la vida de un tumor ovárico, antes 
de que la paciente sepa que está allí”, dice el investi-
gador del Instituto Médico Howard Hughes, Patrick 
O. Brown. “Demuestra que existe un largo período 
de tiempo para la detección temprana de esta enfer-
medad que podría salvar vidas, pero que el tumor se 
disemina cuando sigue siendo muy pequeño para ser 
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Actualmente los análisis disponibles detectan el cáncer 
ovárico cuando tiene aproximadamente el tamaño de la 
cebolla.
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detectado por cualquiera de los análisis que se han desarrollado o se han pro-
puesto hasta la fecha”. 
 	 “En lugar de detectar típicamente a estos cánceres en una etapa 
muy avanzada, la detección de los mismos en un estadio temprano sería im-
portante para salvar vidas”, dice Brown, que se encuentra en la Facultad de 
Medicina de la Universidad de Stanford. Agrega que la detección precoz les 
permitiría a los cirujanos remover un tumor antes de que se disemine. 
	 El artículo –del cual es coautor Chana Palmer de la Fundación Ca-
nary, que es una organización sin fines de lucro centrada en la detección tem-
prana del cáncer– fue publicado el 28 de julio de 2009, en la revista de acceso 
abierto PLoS Medicine. El artículo completo está accesible en  (http://medicine.
plosjournals.org/perlserv/?request=get-document&doi=10000114)
“Casi como con todo lo relacionado con el cáncer. . . mientras más de cerca se 
lo mira, más difícil parece el problema”, dice Brown. “Lo que no quiere decir 
que crea que no tiene solución. Sólo que es difícil”. 
	 En cuanto a la búsqueda para desarrollar métodos de detección pre-
coz para el cáncer ovárico, Brown dice, la ciencia no 
ha tomado la sartén por el mango. Así que él y Pal-
mer aprovecharon datos publicados sobre tumores 
ováricos para generar una mejor comprensión de 
cómo progresa el cáncer en sus primeros estadios. 
El equipo analizó datos sobre tumores ováricos de 
tipo seroso que fueron descubiertos cuando muje-
res aparentemente sanas con alto riesgo genético 
para el cáncer ovárico se quitaron profilácticamente 
los ovarios y las trompas de Falopio. La mayor parte 
de los tumores eran de tamaño microscópico; no 
fueron detectados cuando el tejido extraído fue exa-
minado a ojo sin utilizar el microscopio. 
	 El análisis descubrió mucha información 
inexplorada. Treinta y siete de los tumores tempranos habían sido medidos 
precisamente cuando fueron extirpados –lo que proporcionaba nuevos deta-
lles sobre el tamaño de los tumores cuando se desarrollaban previamente a la 
intervención, dice Brown–. Al extrapolar esta distribución de tamaño “oculta” 
a la distribución de tamaño de tumores más grandes y clínicamente evidentes, 
los investigadores pudieron desarrollar un modelo de cómo los tumores cre-
cían y progresaban. “Esencialmente estamos intentando construir una historia 
sobre cómo progresan estos tumores que refleje los datos”, explica Brown. 

Entre los descubrimientos del estudio se encuentra que: 
•	 Los tumores ováricos serosos existen por lo menos cuatro años antes de 

que se diseminen. 
•	 El cáncer seroso típico tiene menos de tres milímetros de sección en el 90 

por ciento de este “período de tiempo que se puede utilizar para la detec-
ción temprana”. 

•	 Es dos veces más probable que estos tumores tempranos estén en las 
trompas de Falopio que en los ovarios. 

•	 Para reducir la mortalidad 
de este cáncer a la mitad, 
una prueba anual de de-
tección temprana nece-
sitaría detectar tumores 
de cinco milímetros de 
diámetro o menos –como 
el tamaño de un grano de 
pimienta negra y mil veces 
menor que los cánceres 
que hoy se detectan típi-
camente–. 

	 El laboratorio de 
Brown ahora está buscando 
formas de aprovechar el pe-
ríodo de tiempo en el que se 

puede detectar tumores mi-
croscópicos e intervenir antes 
de que el cáncer se disemine. 
Una estrategia que el labora-
torio está utilizando es exami-
nar tejidos cerca de los ova-
rios, en el tracto reproductivo 
femenino, en búsqueda de 
proteínas u otros marcadores 
moleculares que podrían in-
dicar la presencia de cáncer. 
Brown dice que la respuesta 
a otra pregunta también po-
dría resultar útil: si hay algún 
flujo confiable de material de 
los ovarios y de las trompas de 
Falopio a través del útero y del 

	 “Casi como con todo lo 
relacionado con el cáncer… 
mientras más de cerca se lo mira, 
más difícil parece el problema. Lo 
que no quiere decir que crea que 
no tiene solución. Sólo que es 
difícil.”. -Patrick O. Brown 
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cuello del útero hacia el interior de la vagina –mate-
rial que podría ser estudiado para buscar un marcador 
específico del cáncer–

	 A pesar de que la ciencia comprende am-
pliamente el cáncer a nivel molecular, la identificación 
de marcadores moleculares simples que indiquen la 
presencia de la enfermedad en estadios tempranos 
ha sido un problema. Un marcador sanguíneo actual, 
CA-125, ha resultado ser útil para el monitoreo del 
cáncer ovárico en estadio tardío, pero no ha servido 
para la detección temprana. Por lo tanto, el laborato-
rio de Brown también está buscando biomarcadores 
que sólo estén presentes en tumores ováricos y no en 
células sanas, en lugar de confiar en los análisis que 
buscan niveles inusualmente altos de una molécula 
que es parte de la biología normal (como CA-125).
Los investigadores están secuenciando extensamente 

todas las moléculas de ARN mensajero (que llevan la 
información para la producción de proteínas específi-
cas) en células de cáncer ovárico, buscando evidencia 
de proteínas en estas células que nunca se encontrarían 
en células no cancerígenas. Estas moléculas variantes 
se podrían producir como resultado de reordenamien-
tos cromosómicos –cuando el genoma se corta y se 
empalma de formas inusuales– en cánceres ováricos. 
“Es una posibilidad remota”, dice Brown, “pero es lo 
suficientemente importante para intentarlo”.

Fuente de la información: Howard Hughes 
Medical Institute News (http://www.geisco-

llection.com/news/brown20090728-esp.html). 
Reproducción autorizada.

Encendiendo la alarma cuando el ADN se daña

Científicos descubren un grupo de 
proteínas que monitorean y respon-
den rápidamente cuando el ADN su-
fre daño.

	 Nuestro genóma se encuentra bajo el 
constante ataque de diversos agentes externos que 
incluyen la radiación de luz ultravioleta (UV), com-
puestos químicos y las toxinas, los cuales pueden 
dañar el material genético y romper la doble cade-
na del ADN. El rompimiento de la doble cadena del 
ADN es un evento catastrófico para nuestras células 
debido a que puede ser el origen de mutaciones que 
deriven en cáncer y otras enfermedades genéticas.
	 Desde hace muchos años, los científicos 
saben que cuando el ADN es dañado, la célula en-
ciende un mecanismo que consiste en la activación 
de proteínas para que realicen el proceso de repara-
ción del ADN. Mutaciones y defectos en estas mo-
léculas conocidas como proteínas de reparación del 

ADN, resultan en la reparación deficiente del ADN 
por lo que estas células probablemente mueran o 
bien hereden el daño a sus células hijas, lo cual no es 
lo mejor para las células debido a que estas altera-
ciones en el ADN pueden ocasionar cáncer. El ejem-
plo más claro de cómo la alteración en proteínas de 
reparación del ADN puede causar cáncer lo consti-
tuye la proteína p53, la cual participa activamente 
en la reparación del ADN. Se han descrito muchos 
tipos de cáncer, incluyendo el cáncer de mama, cer-
vicouterino, próstata, gástrico, colon y páncreas, en-
tre muchos otros mas, en los cuales la proteína p53 
esta mutada o ausente. 
	 Sin embargo deben de existir más molécu-
las que participen en la reparación del daño al ADN, 
ya sea activando las señales de alerta del daño o 
bien participando directamente en se reparación, las 
cuales son desconocidas a la fecha. En un estudio 
reciente publicado en al prestigiada revista Nature 
Structural and Molecular Biology, investigadores del 
European Molecular Biology Laboratory (EMBL) en 
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PARP1, lo cual com-
probó la importancia 
de estas proteínas en 
la respuesta al daño 
del ADN.
	 Una de las pro-
teínas identificadas 
es la histona macro-
H2A1.1. “Esto fue 
sorprendente. Las 
histonas funcionan 
en el ensamblaje de 

la cromatina, pero usualmente no tie-
nen macrodominios,” dijo Ladurner. 
Este hallazgo es importante debido 
a que se conoce que algunas células 
cancerosas no producen la histona 
macroH2A1.1. El hecho de que una 
proteína que participa en la respuesta 
rápida al daño del ADN se encuentre 
ausente en las células, puede contri-
buir de forma relevante en la enfer-
medad. Debido a que macroH2A1.1 
se encuentra embebido en la croma-
tina, cuando reconoce a PARP1 en 

los sitios de daño condensa la cromatina en el área 
alrededor del sitio del daño al ADN. Los científicos 
están tratando de entender que es lo que está su-
cediendo. Una explicación seria que la compacta-
ción temporal de la cromatina y el ADN ayudaría a 
mantener los extremos rotos del ADN más cercanos 
entre sí.  Esto podría incrementar la oportunidad de 
repararlos apropiadamente. 
	 Con estos hallazgos, se abren nuevas pers-
pectivas de un viejo campo de más de 40 años de 
investigación. “Estamos muy emocionados y espe-
ramos que muy pronto conoceremos como PARP1 
y los macrodominios interactúan para mantener la 
integridad del genoma”, dijo Ladurner. 

Fuente de la información: European Molecular 
Biology laboratory (EMBL) press release.  

(http://www.embl-heidelberg.de/aboutus/
communication_outreach/media_rela-

tions/2009/index.html)
Reproducción autorizada.

Heidelberg, Alemania, 
identificaron una fami-
lia completa de proteí-
nas capaces de dirigir la 
señal de alerta de daño 
al ADN. 
	 Nuestro ge-
noma es un depósito 
de información gené-
tica que guía la cons-
trucción y función de 
las células de todo el 
cuerpo. Día con día existe daño al ADN 
celular, el cual puede producir mutacio-
nes, de manera tal que las proteínas de 
reparación del ADN deben de detectar 
apropiadamente el daño y movilizarse 
rápidamente a los sitios de daño geno-
tóxico en caso de emergencia.

	 Debido a que nuestro ADN es 
tan largo, este necesita ser enrollado y 
compactado en proteínas denomina-
das histonas, formando un complejo 
estructural ADN-proteínas conocido 
como cromatina. Desde hace más de 50 años se 
conoce que la enzima PARP1 (poli-(ADP-ribosa) po-
limerasa), uno de los componentes adicionales de la 
cromatina, se activa en respuesta al daño del ADN 
induciendo una señal molecular la cual detona la 
alarma de daño. La PARP1 lleva a cabo la poli-ADP-
ribosilación de proteínas involucradas en la transcrip-
ción y la formación de la cromatina. En un artículo 
reciente publicado en Nature Structural and Mole-
cular Biology, el grupo de investigación de Andreas 
Ladurner y sus colegas del EMBL han identificado 
por primera vez una familia completa de proteínas 
que responden a la señal de daño al ADN uniéndose 
a PARP1 directamente. 
	 Estas proteínas contienen una región espe-
cial denominada macrodominio. Los científicos utili-
zaron radiación laser para provocar daño al ADN y 
después analizaron la localización de estas proteínas 
que previamente habían sido marcadas con fluores-
cencia. Bajo el microscopio, fue posible observar que 
las proteínas fluorescentes se dirigieron rápidamen-
te al sitio del daño del ADN donde interactúan con 

	 “Estamos muy emociona-
dos y esperamos que muy pron-
to conoceremos como PARP1 y 
los macrodominios interactúan 
para mantener la integridad del 
genoma”-Andreas Ladurner 
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Una sola neurona puede cambiar la actividad del 
cerebro entero

La pulsación de una 
sola neurona puede 
cambiar las ondas 
cerebrales de for-
ma equivalente a lo 
que sería transfor-
mar las ondas del 
oleaje marino en 
las pequeñas ondas 
que se pueden ob-
servar en una lagu-
na, según indica la 
nueva investigación 
del investigador 
del Instituto Médi-
co Howard Hughes 
Yang Dan, de la Uni-
versidad de Califor-
nia, en Berkeley. 

	 El estudio revela 
nueva información impor-
tante sobre cómo el cerebro 
controla patrones de activi-
dad de gran escala y sugie-
re que una célula individual 
tiene más influencia de lo 
que se pensaba previamen-
te. Los resultados, publica-
dos en el número del 1 de 
mayo de 2009, de la revista 
Science, en última instancia 
podrían esclarecer cómo los 
caóticos patrones del cere-
bro pueden llevar a trastor-

nos del sueño como el sonambulismo.
	 Las células cerebrales utilizan impulsos 

eléctricos para comunicarse entre sí y 
guiar funciones que van desde el ritmo 
cardíaco y respiratorio hasta la toma 
de decisiones y la orientación espacial. 
Como el barullo de una muchedumbre, 
el parloteo de 100 mil millones de cé-
lulas neuronales en el cerebro humano 
crea grandes patrones de actividad co-
múnmente llamados ondas cerebrales.
	 Estos patrones revelan el estado ge-
neral de vigilia del cerebro. Por ejemplo, 
las ondas cerebrales grandes y lentas que 

están sincronizadas a lo largo del cerebro son signos del sueño profundo. 
“Muchas neuronas están haciendo la misma cosa al mismo tiempo”, dice 
Dan. Durante el sueño de movimiento ocular rápido (MOR), por otra par-
te, distintas áreas del cerebro están menos sincronizadas, disparando en 
oscilaciones más pequeñas y frecuentes. Y en una persona despierta, el 
cerebro difunde un patrón rápido y descoordinado. 
	 Dan y sus colegas deseaban entender cómo los patrones de on-
das de gran escala influían la conexión entre dos neuronas. Sabían que 
las conexiones neuronales podían fortalecerse o debilitarse con el tiempo, 
y estos cambios parecen ser la base del aprendizaje y la memoria. Se 
preguntaban si el patrón total de la actividad del cerebro alteraba la capa-
cidad de las células nerviosas de cambiar la fuerza de la conexión. 
	 Para estudiar ratas anestesiadas utilizaron un electrodo para es-
timular una neurona para que dispare rápidamente y utilizaron otro elec-
trodo cercano para activar las conexiones neuronales locales. Se utilizó un 
tercer electrodo para medir el patrón mayor que es emitido por todas las 
neuronas en el área. Querían que el estado total del cerebro siguiera sien-
do constante durante el experimento, pero en cambio encontraron que la 
excitación de una neurona podía cambiar el estado de todo el cerebro. 
“Inicialmente, esto resultó muy inconveniente”, dice Dan. Pero luego los 
investigadores se dieron cuenta que el fenómeno merecía más atención. 
Al prestar más atención, verificaron que una neurona disparando a alta 
frecuencia podía llevar al cerebro de un “patrón de actividad que no es 
MOR” a un “patrón MOR” y viceversa. 
	 El resultado iba en contra de la intuición. “Cada neurona hace 
conexiones con alrededor de 1.000 otras neuronas, pero la mayor par-
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Composición digital de las pulsacio-
nes de una célula nerviosa.
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si la actividad de una sola neurona podría cambiar 
el patrón total del cerebro bajo circunstancias nor-
males. 
	 Los resultados agregan un nuevo giro a 
la forma en la que se establecen los patrones ce-
rebrales. Los investigadores saben que ciertas es-
tructuras cerebrales, por ejemplo el hipotálamo y 
el tronco cerebral, cumplen una función en el esta-
blecimiento del ritmo de la actividad cerebral glo-
bal. En este estudio, Dan y su equipo estimularon 
las células cerebrales en un área distinta: la corte-
za, que es una capa delgada de neuronas ubicada 
en la superficie del cerebro que está involucrada en 
habilidades tales como el movimiento y la visión. 
	 Dan no está seguro de la forma en la que 
las células de la corteza podrían controlar el estado 
del cerebro, pero postula que la señalización que 
se lleva a cabo allí podría relacionarse nuevamente 
con el tálamo y estimularlo para instalar un nuevo 
patrón. “Sabemos que muchos de los circuitos es-
tán involucrados en el control del estado cerebral”, 
dice Dan. “Lo que estamos diciendo es que la cor-
teza también es parte de ese circuito”. 
Al proporcionar nueva información sobre la forma 
en la que se controlan los estados del cerebro, el 
estudio podría brindar en última instancia nuevo 
conocimiento sobre qué causa ciertos trastornos 
del sueño. “En el sonambulismo, existe un límite 
confuso entre el sueño de ondas cortas y el estado 
de vigilia”, dice Dan. “Los músculos se mueven, 
pero no se está consciente de los alrededores”. La 
comprensión del circuito que establece los estados 

cerebrales podría revelar en última instancia 
la forma en la que se establece esa confusa 
situación. 
		  En el futuro, Dan desea estudiar 
animales que están naturalmente despiertos 
o dormidos, en lugar de anestesiados, para 
ver si bajo condiciones normales, una sola 
neurona o unas pocas neuronas realmente 
pueden cambiar las ondas del oleaje de todo 
el cerebro.

Fuente de la información: Howard Hug-
hes Medical Institute News.
Reproducción autorizada.

te de las mismas son bastante débiles”, dice Dan. 
Una célula diana no responderá a menos que mu-
chas neuronas que se conectan con ella disparen 
al mismo tiempo y, por lo tanto, ella dice que es 
sorprendente que una sola neurona pueda cambiar 
la actividad de todo el cerebro. “Las neuronas indi-
viduales tienen más peso de lo que pensábamos”, 
dice. 
	 Dan todavía no sabe cómo una célula 
puede ejercer tal poder. Los investigadores tuvieron 
que disparar una célula varias veces y rápidamente 
para causar el patrón de cambio, así que podrían 
estar emulando el efecto de muchas células que 
disparen a la vez. Una neurona normalmente no 
dispara de esa forma, así que todavía no sabemos 

	 “Sabemos que muchos 
de los circuitos están invo-
lucrados en el control del 
estado cerebral. Lo que esta-
mos diciendo es que la cor-
teza también es parte de ese 
circuito.” -Yang Dan 
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Fotografía: Eric Van Den Brulle

Biomarcadores
       tumorales

Dr. César López-Camarillo
Profesor Investigador
Posgrado en Ciencias Genómicas, UACM

M. en C. Miguel Ángel Fonseca Sánchez
Estudiante de Doctorado
Posgrado en Ciencias Genómicas, UACM

Los marcadores de 
tumores, también co-
nocidos como biomar-
cadores tumorales, son 
moléculas producidas 
por las células de tumo-
res. Estos marcadores 
se encuentran gene-
ralmente en la sangre, 
orina, saliva, tejido de 
tumor o en otros teji-
dos. Entre las caracte-
rísticas que deben de 
tener los marcadores 
están: 1) que la concen-
tración del marcador 
sea dosis dependiente 
con el grado de prolife-
ración tumoral y 2) que 
tenga una vida media 
suficientemente larga 
para medirla con técni-
cas analíticas de labora-
torio. 

	 Es importante hacer notar que distintos marcadores tumorales 
se encuentran en distintos tipos de cáncer y la concentración de un mar-
cador tumoral específico varía dependiendo del tipo de cáncer. Sin em-
bargo, algunos marcadores tumorales pueden aparecer en pacientes con 
enfermedades no cancerosas, pero en menor frecuencia. Hasta la fecha, 
los investigadores han identificado más de doce marcadores que parecen 
expresarse en ciertos tipos de cáncer. Para algunos tipos de cáncer, las 
concentraciones de los marcadores tumorales reflejan el estadio (etapa o 
extensión) de la enfermedad. Por otra parte, existen también los llamados 
marcadores de riesgo. Diversas pruebas de laboratorio son usadas para 
detectar los marcadores de riesgo y ayudan a los clínicos a estimar la pro-
babilidad de que la persona padezca un cierto tipo de cáncer. 

	 Generalmente, los marcadores tumorales no se usan para diag-
nosticar el cáncer. Aunque una concentración anormal de un marcador 
tumoral pueda sugerir la presencia de cáncer, esto por sí mismo no es 
suficiente para diagnosticar el cáncer. Por lo tanto, las mediciones de los 
marcadores tumorales se combinan usualmente con otras pruebas tales 
como el análisis histopatológico de las biopsias tumorales y la correlación 
con los datos clínicos de los pacientes, las cuales en su conjunto permiten 
diagnosticar el cáncer de manera más precisa.
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	 La concentración de un 
marcador tumoral puede 
usarse para determinar si el 
paciente está respondiendo 
de manera adecuada al tra-
tamiento. Si la concentración 
disminuye o vuelve a ser nor-
mal, puede significar que el 
cáncer está respondiendo a la 
terapia, mientras que un au-
mento del marcador tumoral 
puede indicar que el cáncer 
no está respondiendo o bien 
que sigue evolucionando. 
Después de que termina el tratamiento, 
la concentración del marcador tumoral 
puede usarse para vigilar una recaída (re-

greso del cáncer). Las mediciones continuas de los marcadores tienen más 
significado que una sola medición. Las concentraciones de los marcadores 
tumorales se pueden medir cuando se diagnostica la enfermedad, duran-
te o después de la terapia y periódicamente para evaluar el riesgo a sufrir 
una recaída.
	 Para que una prueba de detección sea útil, esta debe ser alta-
mente sensible y específica. En términos prácticos, la sensibilidad se refie-
re a la capacidad de la prueba para identificar a las personas que tienen la 
enfermedad. La especificidad se refiere a la capacidad de la prueba para 
discernir entre las personas que no tienen la enfermedad y los enfermos. 
Desafortunadamente, la mayoría de los marcadores tumorales no son lo 
suficientemente sensibles o específicos para que puedan ser usados para 
detectar el cáncer de manera inequívoca, por lo cual deben de comple-
mentarse con otras pruebas adicionales. 
	 Por ejemplo, el antígeno prostático específico (APE) es el 
marcador más utilizado para la detección oportuna de cáncer de próstata 
en hombres. La prueba de APE se usa junto con el examen digital del 
recto en hombres para la detección del cáncer de próstata. Los hombres 
con cáncer de próstata por lo general presentan niveles elevados de APE. 
Sin embargo, la prueba es controvertida porque no se sabe todavía si la 
detección temprana de cáncer usando el APE como examen selectivo de 
detección salva vidas en una proporción considerable. Las concentracio-
nes elevadas de APE pueden ser causadas por la presencia de cáncer de 
próstata, así como por afecciones benignas. Los resultados de la prueba 
no son siempre claros, ya que se ha visto hombres con un nivel elevado de 
PSA sin que tengan cáncer; asimismo, un nivel normal de APE no significa 
que no haya cáncer. Es posible que nuevas versiones de la prueba APE 
ofrezcan una mayor precisión.
	 Otro ejemplo lo constituye el marcador tumoral CA-125 que 
aumenta su expresión comúnmente en cáncer de ovario. Sin embargo, el 

marcador sanguíneo  CA-
125, ha resultado ser útil 
para el monitoreo del cáncer 
ovárico en estadio tardío, 
pero no ha servido para la 
detección temprana. 
	 A continuación se 
enumeran algunos de los 
marcadores tumorales que 
han sido o siguen utilizán-
dose en la clínica.

Alfafetoproteína 
(AFP)

La AFP puede ser útil en el 
diagnóstico y tratamiento 
del cáncer de hígado. Los 
niveles normales de AFP 
generalmente son menores 
a 10 ng/ml. Los niveles de 
AFP a menudo son altos en 
los pacientes con cáncer de 
hígado. La AFP también es 
elevada en hepatitis aguda y 
crónica, pero rara vez es su-
perior a 100 ng/ml en estas 
enfermedades. En personas 
sin problemas en el hígado, 
el valor es de 400 ng/ml. Pero 
en una persona con hepatitis 
crónica que tenga un tumor 

Los marcadores de 
riesgo pueden indi-
car que es más pro-
bable que aparezca 
el cáncer, mientras 
que los marcadores 
tumorales pueden 
indicar la presencia 
del cáncer.

Cáncer de Pulmón
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en el hígado, los niveles de 
AFP superiores a 4,000 ng/
ml conforman un signo de 
cáncer de hígado. La AFP 
también es útil para dar se-
guimiento de la repuesta al 
tratamiento contra el cáncer 
de hígado. Si el cáncer es 
extirpado completamente 
mediante cirugía, el nivel de 
AFP deberá bajar a niveles 
normales. Si el nivel vuelve a 
subir, a menudo indica que 
el cáncer ha regresado. 
	 En ciertos tipos 
de cáncer testicular, la AFP 
también muestra niveles 
elevados, y se usa como se-
guimiento para estos tumo-
res cancerosos. Asimismo, 
los niveles elevados de la 
AFP se observan en ciertos 
tipos poco comunes de cán-
cer ovárico conocidos como 
tumor del saco vitelino o 
cáncer de células germina-
les mixtas.

Beta-2-
microglobulina  

(B2M)

	 Los niveles de B2M 
se elevan en el mieloma 
múltiple, la leucemia linfo-
cítica crónica y en algunos 
linfomas. También los ni-
veles pueden ser más altos 
con algunas afecciones no 
cancerosas, como la insu-
ficiencia renal. Los niveles 
normales por lo general es-
tán por debajo de 2.5 mg/l. 
La B2M es útil en ayudar a 
predecir la perspectiva de 

supervivencia a largo plazo en algu-
nos de estos cánceres. Los pacientes 
con niveles más altos de B2M por lo 
general tienen un pronóstico menos 
favorable. 

Antígeno del tumor de la 
vejiga

	 El antígeno del tumor de la 
vejiga (BTA por sus siglas en ingles) 
se encuentra en la orina de muchos 
pacientes con cáncer de la vejiga. 
Sin embargo, puede ser un signo 
de algunas afecciones no cancero-
sas tales como cálculos renales o de 
infecciones urinarias. Los resultados 
de la prueba reportan como positivo 
(presencia de BTA), o negativo (sin 
presencia de BTA). Esta prueba no 
se usa con frecuencia, pero continúa 

bajo investigación. No es tan buena como una cistoscopia (observación de 
la vejiga a través de un tubo delgado y con una fuente de luz) para encon-
trar cáncer en la vejiga, pero puede ser útil al permitir que la cistoscopia 
sea realizada con menos frecuencia durante el seguimiento para el cáncer 
de vejiga. 

Antígeno carcinoembrionario (CEA)

	  El marcador CEA no se usa para el diagnóstico ni detección del 
cáncer colorrectal, sino que es el marcador tumoral de preferencia para 
ayudar a predecir la perspectiva en los pacientes con este tipo de cáncer. 
El rango normal de los niveles en la sangre varía entre los laboratorios, 
pero los niveles mayores de 3 ng/ml no son normales. Entre mayor sea el 
nivel de CEA al momento en que el cáncer sea detectado, más probable 
es que se trate de un estado avanzado de la enfermedad. El marcador 
CEA también es el marcador tumoral que se usa de forma estándar en la 
observación de pacientes con cáncer colorrectal durante y tras el trata-
miento. De esta manera, los niveles de CEA son usados para evaluar si el 
cáncer está respondiendo al tratamiento o si éste ha regresado.
	 Este marcador también puede ser elevado en otros tipos de cán-
cer. Si el nivel de CEA es elevado al momento de hacer el diagnóstico, 
puede ser usado para observar la respuesta al tratamiento. Suele usarse 
para los tipos de cáncer de pulmón y seno. Los niveles de CEA también 
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La interacción del antígeno carcino-em-
brionario y el anticuerpo en la caja de 
petri es parte del proceso en la detección 
del cáncer de colon en la Universidad 
McGill.
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son elevados en muchos otros tipos de cáncer como el de tiroides, pán-
creas, hígado, estómago, próstata, ovarios y vejiga. Son elevados en algu-
nas enfermedades no cancerosas también, al igual que en personas sanas 
que son fumadoras.

Receptores
hormonales  

	 Las biopsias de tumores de seno provenientes de las pacientes 
son sometidas a la prueba rutinaria para la detección de los receptores de 
estrógeno y progesterona. Los cánceres de seno que contienen receptores 
de estrógeno son referidos a menudo como “ER-positivo”, mientras que 
aquéllos con receptores de progesterona se les denomina “PR-positivo”. 
Alrededor de dos de cada tres cánceres de seno dan positivo para al me-
nos uno de estos marcado-
res. Estos tumores tienden a 
crecer más lentamente y pre-
sentan una mejor perspecti-
va que los cánceres sin estos 
receptores. Los tumores con 
estos receptores pueden ser 
tratados con terapia hormo-
nal como la que se basa en 
el uso de tamoxifeno e inhi-
bidores de la aromatasa.

HER2/neu (erbB-2 o 
EGFR2) 

	 El receptor HER2/neu es una proteína que hace que crezcan las 
células cancerosas del seno. El nivel del HER2/neu normalmente se de-
termina al someter a prueba una muestra del tejido canceroso y no de 
la sangre en sí. Alrededor de una de cada cinco personas con cáncer de 
seno da positivo a HER2/neu. Estos cánceres tienden a ser más agresivos, 
es decir, crecen y se propagan con más rapidez que los otros cánceres del 
seno, donde no se detecta una expresión alta de este marcador tumoral.

Todos los tumores de mama de diagnóstico reciente deberán ser some-
tidos a la prueba para HER2/neu. Los tumores HER2-positivo son más 
propensos a responder a ciertos tratamientos como los que hacen uso 
de trastuzumab (Herceptin) y lapatinib (Tykerb), los cuales funcionan blo-
queando la señal proliferativa que activa el receptor de HER2/neu en las 
células cancerosas.
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Corte histológico que muestra células tumorales 
de cáncer de mama.

En la búsqueda de 
nuevos marcadores 

tumorales

	 En años recientes, 
los científicos han comenza-
do a definir nuevos tipos de 
marcadores tumorales y su 
posible aplicación en la de-
tección temprana del cán-
cer. Con los avances tecno-
lógicos, los niveles de ARNm 
o proteínas pueden ser me-
didos a gran escala y en nú-
mero elevado de pacientes, 
en los cuales podemos defi-
nir  patrones de expresión de 
genes exclusivos del tumor. 
Para lograr esto, los inves-
tigadores están abordando 
metodologías propias de la 
genómica, con la finalidad 
de evaluar los patrones de 
la expresión de miles de ge-
nes mediante microarreglos 
de ADN y determinar si la 
expresión conjunta de cier-
tos grupos de genes puede 
predecir el pronóstico o la 
respuesta de los pacientes a 
la quimioterapia. La Red de 
Investigación para la Detec-

Alrededor de dos 
de cada tres cán-
ceres de seno dan 
positivo para al 
menos uno de estos 
marcadores. 
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ción Temprana del Instituto 
Nacional del Cáncer está 
analizando biomarcadores 
tumorales basados en la ge-
nómica, algunos de los cua-
les ya han sido validados o 
se encuentran en etapas de 
validación. Se puede obte-
ner más información sobre 
este programa en la direc-
ción electrónica http://edrn.
nci.nih.gov/
De manera interesante, los 
investigadores que trabajan 
en el área de cáncer tam-
bién se están dirigiendo a la 
proteómica (el estudio de la 
forma, función y patrón de 
expresión de las proteínas) 
con la finalidad de identi-
ficar nuevos marcadores 
tumorales que presenten  
mayor sensibilidad y espe-
cificidad. El objetivo primor-
dial es desarrollar exáme-
nes selectivos de detección 
temprana de los tumores 
malignos mediante la me-
dición de los biomarcadores 
en sangre, saliva u orina. 
Se están aplicando las tec-
nologías proteómicas para 

buscar proteínas que puedan servir como marcadores de enfermedades 
en sus etapas iniciales o para predecir si un tratamiento es efectivo o la 
probabilidad de que la enfermedad regrese después de que termine el 
tratamiento. 

Marcadores moleculares en cáncer de mama

	 El cáncer de mama es producto de múltiples alteraciones en pro-
to-oncogenes, genes supresores de tumor (anti-oncogenes) y en genes 
que resguardan la integridad del genoma. Para poder diseñar un método 
más eficiente de detección temprana del cáncer de mama, es necesario 
conocer la biología del cáncer que comprende el análisis exhaustivo de 
la expresión génica de células cancerosas a nivel de RNAm y proteínas, 
lo cual permite la potencial detección de marcadores tumorales, los cua-
les tendrían la característica de expresarse diferencialmente aún antes de 
que un tumor pudiera ser detectable por las metodologías tradicionales. 
El éxito de la detección de nuevos marcadores se vería reflejado en sus 
múltiples aplicaciones clínicas que incluyen la clasificación más precisa del 
tumor, la evaluación del pronóstico y la posibilidad de implementar una 
terapia personalizada. En consecuencia los marcadores tumorales consti-
tuyen una herramienta de vital importancia en la lucha contra el cáncer de 
mama ya que pueden coadyuvar en la detección de este padecimiento en 
etapas tempranas. Las implicaciones clínicas son enormes, debido a que 
la  detección y cuantificación de estos marcadores en el tejido tumoral, 
sangre u otros líquidos, puede permitir el monitoreo de la enfermedad 
cuando esta se encuentra en etapas tempranas o bien cuando ya se ha 
presentado.

	 Actualmente, un número creciente de factores clínicos, histopa-
tológicos y moleculares son utilizados tradicionalmente como marcadores 
pronósticos y predictivos en cáncer de mama. Estos incluyen la edad de 
la paciente, el tamaño y grado del tumor, el estado metastásico de los 
nódulos linfáticos auxiliares y el tipo histológico. Sin embargo, de manera 
estricta podemos considerar como biomarcadores de cáncer de mama a 
3 moléculas, las cuales ya han sido validadas y se emplean ampliamente 
en la clínica. Estos son: 1) los receptores de estrógenos (ER), 2) el re-
ceptor de progesterona (PR) y 3) el receptor 2 del factor de crecimiento 
epidermal humano conocido como HER2/neu o EERB. Estos marcadores 
definen el tipo de tumor y la terapia que deberá seguir el paciente. Por 
ejemplo, si el tumor presenta la expresión de los marcadores ER y PR, la 
paciente puede beneficiarse de la terapia hormonal con fármacos que 
inhiben el receptor de estrógenos, tal como el Tamoxifeno, el cual inhibe 
la señal proliferativa que ejercen estos receptores en la biología del tumor. 
El resultado es una disminución importante en el crecimiento tumoral y 
aunado a terapias conjuntas, puede ayudar en la regresión del tumor. 
Por otra parte, la sobreexpresión del receptor HER2/neu correlaciona con 
un crecimiento rápido del tumor, riesgo elevado de recurrencia después 
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Toma de muestra para antígeno 
prostático específico (PSA) en 
análisis de sangre.
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de la cirugía, respuesta pobre a la qui-
mioterapia convencional y una sobrevida 
corta. La sobre-expresión de HER2/neu 
se observa en el 20-30 % de los tumo-
res de mama primarios. El receptor HER2/
neu se encuentra en grandes cantidades 
en la superficie de las células cancerosas 
y estimula el crecimiento de éstas célu-
las. Por lo tanto, si un tumor presenta 
un aumento en la expresión o cantidad 
de proteína HER2/neu, el pronóstico será 
malo para las pacientes. Sin embargo, es-
tas pacientes pueden beneficiarse de la 
terapia personalizada representada por 

el fármaco Traztuzumab, el cual es un anticuerpo humanizado dirigido 
contra la proteína HER2/neu. El anticuerpo bloquea las señales de prolife-
ración que son activadas por HER2/neu, ocasionando una disminución en 
el crecimiento de las células tumorales, coadyuvando en la regresión del 
tumor.

	 Existen otros genes, que aunque estrictamente no se consideran 
biomarcadores tumorales, pueden utilizarse para tomar decisiones en el 
tratamiento de las pacientes con cáncer de mama. Estos incluyen genes 
marcadores de proliferación tales como Ki-67, las ciclinas D1 y E, el inhi-
bidor del activador de plasminógeno similar a la uroquinasa y la catep-
sina D, los cuales se encuentran sobreexpresados en los tumores. Otro 
grupo de genes afectados en carcinoma de mama hereditario, incluyen 
mutaciones en los genes de reparación del genoma, tales como BRCA1 
y BRCA2. Por otra parte, mutaciones en el gen p53 se han reportado en 
mas de la mitad de todos los canceres. En cáncer de mama la presencia de 
mutaciones en p53 se ha relacionado a un mal pronóstico y resistencia a 
la quimioterapia y su frecuencia de mutaciones es de 20-30%, además ha 
sido considerado un evento temprano en el desarrollo de la neoplasia. 

	 A la fecha un número considerable de nuevos marcadores mole-
culares han sido estudiados para determinar su valor potencial predictivo 
de pronóstico y respuesta a las terapias y sólo un número pequeño de 
ellos son utilizados en el análisis de rutina. El interés en nuevos marcado-
res se basa, entre otras razones, en el hecho de que un número represen-
tativo de pacientes con cáncer en etapas tempranas, presenta metástasis 
microscópicas al momento del diagnóstico por lo que el análisis histoló-
gico no siempre es preciso. Por ejemplo, el riesgo de recurrencia de una 
paciente con nódulos linfáticos negativos y un tumor de 1-2 cm es de 20 
al 30%. La mayoría de las pacientes en este grupo recibirán terapia sisté-
mica, aunque el 70% de las pacientes no la necesite. Desafortunadamen-
te, en este caso la información histológica no es suficiente para definir de 
manera precisa el riesgo e impedir el uso de terapia adyuvante sistémica 

innecesaria. Sin embargo, 
numerosos estudios mues-
tran que la terapia adyu-
vante sistémica mejora de 
manera significante la so-
brevida de las pacientes con 
cáncer de mama en etapa 
temprana. Esto nos permite 
concluir que un diagnóstico 
adecuado que combine un 
análisis histológico preciso, 
combinado con la evalua-
ción de marcadores molecu-
lares pronósticos y un pro-
tocolo de terapia sistémica 
adecuado a la clasificación 
molecular del tumor, puede 
contribuir de manera signifi-
cativa en la sobrevida de la 
paciente.

Lecturas sugeridas: 

Tumor Biomarker Discovery. Me-
thods and Protocols. Series: Me-
thods in Molecular Biology , Vol. 520. 
Tainsky, Michael A. (Ed.). 2009, XI, 
332 p. Hardcover ISBN: 978-1-60327-
810-2. (http://www.springerlink.com/
content/978-1-60327-810-2)

William CS Cho. Contribution of on-
coproteomics to cancer biomarker 
discoveryMol Cancer. 2007; 6: 25.

Kurebayashi J. Biomarkers in breast 
cancer. Gan To Kagaku Ryoho. 2004, 
31:1021-1026.

Krieg RC, Paweletz CP, Liotta LA, Petri-
coin EF. Clinical proteomics for can-
cer biomarker discovery and thera-
peutic targeting. Technol Cancer Res 
Treat. 2002 , 1(4):263-272.

National Cancer Institute (http://
www.cancer.gov/cancertopics/facts-
heet/Detection/tumor-markers)

(...) los marca-
dores tumorales 
constituyen una 
herramienta de vi-
tal importancia en 
la clasificación del 
cáncer de mama.
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ANUNCIOS

Se solicitan  estudiantes de licenciatura para realizar tesis, servicio social y/o Posgrado en 
diversos proyectos de Investigación Genómica y Proteómica en el PCG-UACM.

Solicito estudiantes de licenciatura y posgrado 
para desarrollar proyectos en Genómica y Pro-

teómica del Cáncer de Mama. Solicito 2 estudiantes 
para realizar su tesis de licenciatura, servicio social y/o 
Posgrado en proyectos de Cáncer de Mama. Se desa-
rrollaran proyectos de investigación en genómica funcio-
nal utilizando microarreglos de microRNAs y el análisis 
proteómico de biopsias de carcinomas mamarios con la 
finalidad de definir nuevos marcadores tumorales.  
Requisitos: Estar inscrito en una institución de educa-
ción superior. Contar al menos con el 75% de los créditos 
de la licenciatura con promedio general no menor a 8.0. 
Para Posgrado tener licenciatura o Maestría concluida. 
Becas: Se otorgara beca inmediata durante 1 año a los 2 
estudiantes de licenciatura seleccionados. Informes: Dr. 
César López-Camarillo.PCG.Tel: 58-50-19-01, ext. 15307 
o 15312. Email: genomicas@yahoo.com.mx   Sitio web: 
http://www.uacm.edu.mx/SitioGenomicas/cesar.html

Solicito estudiantes de licenciatura para desa-
rrollar proyectos en Mycobacterium tuberculo-

sis. Solicito estudiantes de licenciatura para realizar su 
servicio social y/o tesis (con opción a beca) dentro de la 
línea de investigación de Tuberculosis del Posgrado en 
Ciencias Genómicas. Los proyectos a desarrollar están 
enfocados al diagnostico y modulación de la respuesta 
inmune por antígenos de Mycobacterium tuberculosis y 
Mycobacterium bovis. Requisitos: Los interesados debe-
rán tener un promedio mínimo de 8.0 y contar con el 
75% de los créditos para servicio social y 90%-95% para 
tesis de licenciatura. Informes: Dr. Mauricio Castañón. 
PCG. Tel: 55.5850-1901, ext. 15304   Email: castanon.
mauricio@gmail.com    Sitio web: http://www.uacm.edu.
mx/SitioGenomicas/mauricio.html

Solicito estudiantes de licenciatura para desa-
rrollar proyectos en Genómica y Proteómica de 

Trichomonas vaginalis.  Se solicitan estudiantes para 
realizar su tesis de licenciatura y posgrado  en el estu-
dio de la expresión génica y proteómica  de Trichomonas 
vaginalis. Se desarrollaran  proyectos en mecanismos de 
regulación  de la  expresión génica de T. vaginalis me-
diado por poliaminas así como proyectos en expresión 
proteómica de la tricomonosis en hombres. Requisitos: 

Solicito estudiantes de licenciatura y posgrado 
para tesis en Evolución y Dinámica de virus de 

RNA.  Solicito estudiantes para realizar su tesis de licen-
ciatura y posgrado  en Evolución  y Dinámica de virus de 
RNA. Se desarrollarán proyectos sobre los mecanismos 
moleculares de la evolución de poblaciones virales  y su 
interacción con el hospedero. Requisitos para tesistas 
de licenciatura: Estar inscrito en una institución de edu-
cación superior. Contar al menos con el 75% de los cré-
ditos de la licenciatura y con promedio general no menor 
a 8.0.  Posibilidad de beca. Informes: Dra. Selene Zárate 
Guerra. Profesora Investigadora del PCG. Tel: 58-50-19-
01 ext 15318. Email: selenezarate@gmail.com  Sitio web: 
http://www.uacm.edu.mx/SitioGenomicas/selene.html

Solicito estudiantes de licenciatura y posgrado 
para tesis en el Estudio a nivel molecular de la 

interacción parásito/vector de la Babesiosis bovina. 
Se solicitan estudiantes para realizar su tesis de licencia-
tura y posgrado. Se desarrollarán 2 proyectos, uno de 
los proyectos para licenciatura será el análisis proteómico 
de la interacción  vector/parásito y el otro proyecto para 
maestría estará enfocado a la búsqueda, identificación 
y análisis funcional de genes nuevos del parásito. Infor-
mes: Dra. Minerva Camacho Nuez. PCG. Tel: 58-50-19-
01 ext 15305. Email: mcamachonuez@yahoo.com.mx    
Sitio web: http://www.uacm.edu.mx/SitioGenomicas/
minerva.html

Se solicita estudiante interesado en desarrollar 
su tesis de licenciatura en la línea de investiga-

ción “Respuesta Intracelular a la Infección por Vi-
rus”. Informes: Dra. Martha Yocupicio. PCG. Tel: 3691 
2000 ext. 15308. Email: martha_ym@yahoo.com.mx 
Sitio web: http://www.uacm.edu.mx/SitioGenomicas/
martha.html

Estar inscrito en una institución de educación superior. 
Contar al menos con el 75% de los créditos de la licen-
ciatura y con promedio general no menor a 8.0.  Infor-
mes: Dra.Elizbeth Alvarez Sánchez. PCG. Tel: 36912000 
ext. 15306. Email: elizbethalvarezsanchez@yahoo.com.
mx   Sitio web: http://www.uacm.edu.mx/SitioGenomi-
cas/elizbeth.html
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CienciArte
Decodificaciones

a exploración artística bajo 
una mirada entrenada en el 
campo biológico, propició 
el desarrollo de un grupo de 

obras pictóricas, todavía bajo una 
versión moderna, pero con una 
teoría conceptual y posmoderna. 
A continuación presento un grupo 
de 5 obras con un texto para cada 
imagen, teorizando sobre la fusión 
conceptual y estética de un trabajo 
plástico de convergencias entre el 
arte y la ciencia.

I.

as imágenes visuales en estas obras parten 
de la idea de recrear formas de la natura-
leza orgánica del microcosmos biológico. 
Estas obras tienen, en general, un principio 

abstracto, en el sentido de la no-figuración y en 
el amplio sentido de la abstracción simbólica, 
donde se da la síntesis entre los datos obtenidos 
por el pensamiento y los sentidos. Además, es-

tas obras cuyas soluciones de corte 
abstracto-figurativa, guardan una 
relación conceptual con el neo-ex-
presionismo de los 80´s. No obstan-
te, desde un inicio, la semiótica de 
estos cuadros tuvo lugar también, 
fuera de la pintura. A saber, muchos 
íconos dentro del cuadro tienen sus 
correspondencias en la apariencia 
real del mundo natural, o al menos, 
la información visual recuperada en 
microscopios y formas amplificadas 
del microcosmos, identificadas fácil-
mente en el envés de una simple hoja 

muerta. No obstante, no se trata de diseñar en 
una tela lo que la naturaleza tiene de abstracto 
en sus formas - para el pensamiento concreto -, 
sino de redescubrir estéticamente las relaciones 
de organización que existen entre las formas y 
las funciones en un universo de equivalencias al 
de la escala humana, para descubrir los signos 
que denoten la naturaleza que se comparte en la 
mente del hombre.

M. en C. Eduardo Flores
Estudiante de Doctorado
Posgrado en Ciencias Genómicas
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Topos Uranus. 180 x 90 cms.
Encáustica y óleo/tela. Año 1999
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2-3. Noso-especie/Nosogenia

Un cuadro hecho de pleura ve-
getal y otro recreado como el 
submundo del tejido vital, se 
abren como una entraña donde 
se detiene la mirada contempo-
ránea, que otrora se ubicara por 
fin como el origen de la enferme-
dad con la naciente mirada mé-
dica del siglo XVIII (M. Foucault). 

El descenso en los niveles de organización bio-
lógica nos muestra nuevos órdenes formales. La 
estructura da pie a la multiplicidad de formas, La 
pregunta estética se abre: ¿el mal está disuelto 
en un nuevo orden estructural?, el desorden y el 
caos cumplen patrones de alta belleza, pero la 
función se desequilibra para la vida. Para la es-
tructura del mundo, esta dispersión, esta ruptura, 
esta dislocación recrea la forma contenida en la 
forma infinita. Quizás lo grotesco subyace y tie-
ne su correspondencia en el dolor, por eso es tan 

II.

on recursos matéricos, 
en estas obras el cuerpo 
del cuadro “vive”, la-
tiendo como las “venas 

bajo la piel”, “fluyendo como 
la sangre”, y como “el agua 
de las células vivas”; y también 
muere como “el espacio aéreo 
desecado”, “la metamorfosis 
de la forma”, “la disolución y la 
metástasis”. Esta es la metáfora 
plástica de las relaciones vitales 
de la materia naturalista que 
se ha vuelto hacia el espacio 
metafísico de la pintura, para 
presentar, no la figura sino la 
estructura, no el ícono sino el 
signo.

En estos cuadros hay un desor-
den orgánico cuya transforma-
ción de la vida hacia la muerte, 
revela el desajuste y el reajuste 
de las formas a través del con-
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de multiplicidades figurativas. 
Las dos figuras centrales, no obs-
tante, dirigen el caos del espacio 
estético. Este cuadro pertenece a 
la serie Heterodoxia de 1999. Las 
influencias del expresionismo, y 
neo-expresionismo son eviden-
tes, particularmente de Dubuffet 
y Egon Schiele. Sin embargo, se 
identifican formas concretas del 
mundo biológico particularmen-
te de la materia histológica, con 
una visión no abstracta si no con-
creta, del acercamiento celular. 
Topos Uranus es una obra que 
dentro de su intención transvan-
guardista podría ser post-moder-
na en tanto que la imagen fue 
construida a partir de estudios de 
cortes histológicos estudiados en 
las ciencias biológicas.

Noso-Especie. 100 x 60 cms.
Mixta/madera/tela. Año 1997

Nosogenia. 160 x 120 cms.
Encáustica y óleo/tela. Año 1999

cepto médico de la enferme-
dad. Es un aparente “caos”; 
que en términos estéticos se 
hablaría de un lenguaje o me-
talenguaje de la transición 
hacia un nuevo orden, a tra-
vés del cual habremos perdido 
la unidad vital de la forma (la fi-
gura), hasta recuperar múltiples unidades forma-
les (la Des-figura), quizás a la manera en que se 
han evidenciado visualmente las teorías fractales.

1.  Topos Uranus

Remitiendo al cielo platónico de todas las for-
mas, esta obra no es una alegoría figurativa. En 
cambio busca por medios formales inducir, tras 
las repeticiones de formas concretas, la aparición 
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insoportable la belleza, tan 
terrible como la encontró 
Arthur Rimbaud.

4. La Masa Desnuda

La postmodernidad tiene 
una vertiente curiosa en la 
que suele remitirse de for-
ma o bien nostálgica o bien 
lúdica, a obras del pasado 
con cierta carga de humor 
o amargura. Mientras que formal-
mente se revalora a las vanguardias 
con su potencial sincrético. Con la obra “La masa 
desnuda”, se hace una alusión tanto literaria 
como semiótica, -por el título y por la represen-
tación pictórica-, a la obra “La Maja desnuda” 
de Goya. La aliteración del título con el original 
es un gusto que también nos han dejado los más 
modernos como Duchamp. La “iconicidad” de la 
masa desnuda simplifica en la 
masa de maíz el cuerpo desnu-
do de la mujer gruesa. Una antí-
tesis del erotismo por contraste 
directo. No es una crítica sino un 
festejo, no una simulación si no 
un decurso de la historia hacia 
la historieta. Más tales intencio-
nes estéticas figuran siempre en 
el expresionismo con influencias 
claras de Dubuffet.

5. Decodificando a Munch

Una de las nuevas tendencias 
de la filosofía contemporánea, 
que influyen en la teoría del arte 
postmoderno son la estética de 
la deconstrucción. Basado en este paradigma me 
propuse, en la obra “Decodificando a Munch”, 
reelaborar una imagen no representada en el 
cuadro de “El grito” y que constituye así mismo 
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La Masa Desnuda. 180 x 90 cms.
Encáustica y óleo/tela. Año 1999

Decodificando a Munch. 160 x 120 cms.
Mixta/tela. Año 1999

un mito en la producción 
de la gran obra del maestro 
expresionista. E. Munch pa-
rece haber quedado impre-
sionado por ciertas momias 
peruanas exhibidas en los 
museos europeos. Al co-
nocer estas imágenes quise 
realizar un cuadro con mi 
propia versión de un grito, 
pero quizás un grito estéti-
co de transvanguardia, don-
de la imagen se duplica asi 

misma. La palabra decodificado se 
refiere al lenguaje que la ciencia ac-

tual usa para leer el código genético, incluyendo 
los restos humanos. Mi lectura es una decodifica-
ción de la historia del arte.

6. El Poeta

La estética formal alcanzada en 
la serie Heterodoxia propició un 
movimiento hacia la pintura li-
neal, induciendo al dibujo nue-
vamente. Mientras que concep-
tualmente las posibilidades se 
abrieron claras en la teoría del 
caos y sus imágenes fractales. 
Por otra parte, bajo influencias 
conscientes o subconscientes de 
pintores modernos, como Van 
Gogh, Klee, Miró, o Giacometi, 
y algunos artistas cubanos como 
Portocarrero, Lam y Cleva Solís. 
Finalmente se podría decir de “El 
Poeta”, que es una obra que se 
escribe así misma y se dibuja en 
un poema que se expande.

*  Las obras aquí reproducidas formaron parte de la exposición “Decodifica-
ciones” realizada en agosto de 2007, en el vestíbulo del auditorio del plantel 
del Valle de la UACM.
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GENERACIÓN 2007
• M. en C. Lourdes Echarte Rafelli, Tesis: Eva-
luación de los niveles de expresión de mre11 
y rad50 en biopsias de cáncer de mama y de 
la participación del gen mre11 en la respuesta 
al tratamiento con cis-platino. Agosto 2009. 
Director de tesis: Dr. César López-Camarillo. 

• M. en C. Miguel Ángel Fonseca Sán-
chez, Tesis: Identificación de proteínas ex-
presadas y fosforiladas de manera diferencial 
en tumores de cáncer de mama invasor de 
pacientes mexicanas. Agosto 2009. Directo-
res de tesis: Dra. Elizbeth Álvarez Sánchez y 
Dr. César López-Camarillo.

• M. en C. Nancy Lucero Martínez 
Rodríguez, Tesis: Asociación de polimorfis-
mos de los genes del sistema renina angio-
tensina en la susceptibilidad al desarrollo de 
hipertensión arterial sistémica. Agosto 2009. 
Directores de tesis: Dr. Gilberto Vargas Alar-
cón y Dr. César López-Camarillo.

• M. en C. Elba Rodríguez Hernández, Te-
sis: Análisis e identificación de proteínas de 
células del intestino de Boophilus microplus 
que interaccionan con fases sexuales de Ba-
besia bigemina agente causal de la babesiosis. 
Septiembre 2009. Directores de tesis: Dr. Juan 
Mosqueda Gualito y Dra. Minerva Camacho.

GRADUADOS
Nombres y proyectos de investigación

DOCTORADO EN CIENCIAS

GENERACIÓN 2004
• Dr. en C. Máximo Berto Martínez Benítez, Tesis: 
Caracterización de la respuesta inmune inducida por los 
genes codificantes del complejo EhCPADH de Entamoeba 
histolytica en el modelo de abscesos hepáticos en háms-
ter. Julio 2009. Directora de tesis: Dra. Esther Orozco.

• Dr. en C. Alfonso Tovilla-Zarate, Tesis: Estudio de 
asociación basado en familias de los genes apoe y com y 
la esquizofrenia. Junio 2009. Director de tesis: Dr. Hum-
berto Nicolini.

MAESTRÍA EN CIENCIAS

GENERACIÓN 2006
• M. en C. Laura Isabel Vázquez Carrillo, 
Tesis: Caracterización de la interacción de Tri-
chomonas vaginalis con las células prostáti-
cas DU145. Octubre 2009. Directora de tesis: 
Dra. Elizbeth Álvarez Sánchez. 

• M. en C. Emmanuel Fonseca Sánchez, 
Tesis: Efecto del miRNA-199b en el ciclo re-
plicativo del virus del dengue. Octubre 2009. 
Directora de tesis: Dra. Martha Yocupicio 
Monroy. 

Desde el año 2003 a la fecha, en el PCG-UACM se han graduado 31 estudiantes de 
Maestría y tres de Doctorado.

Cuando te gradúes, por favor envía tu foto e información al correo: sarcher@prodigy.net.mx
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desde el

Imágenes del MicroUniverso

PortaObjetos:

La división celular es uno de los procesos fundamentales de la vida.
Es necesaria para que a partir de una sola célula se generen

millones de células que conformen un nuevo organismo. 

De izquierda a derecha: i) en las células, el material genético se encuentra en el nú-
cleo, donde se sintetiza una copia idéntica lo cual la prepara para la división celular; ii) 
al inicio de la división, el ADN se condensa formando cromosomas, el  núcleo se rom-
pe y filamentos de proteínas llamados microtúbulos (en color verde) forman el huso 
cromático el cual alinea los cromosomas en medio de la célula; iii) el huso participa 
en la distribución dé cada copia de los cromosomas hacia el lado opuesto de los polos 
de la célula; iv-v) después de la división del material genético (mitosis), el resto de la 
célula se divide generando 2 células hijas idénticas, en un proceso donde la proteína 
actina (en rojo) participa activamente. El proceso completo de división celular toma 
aproximadamente 90 minutos.  

Créditos: Imágenes tomadas por Joël Beadouin en el grupo de Jan Ellenberg en el European Molecular Biology Laboratory 
(EMBL). Tomadas con permiso del EMBL.

i) ii) iii) iv) v)
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